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FVW: factor Von Willebrand.
GH: hormona de crecimiento.
Hb: hemoglobina.
HDL: colesterol de alto peso molecular.
HCN: homocisteína.
HTA: hipertensión arterial.
HOMA: homeostasis model assessment.
IDF: Federación Internacional de la Diabetes.
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IECA: inhibidor del enzima convertidor de la angiotensina.
IL6: interleuquina 6.
IMC: índice de masa corporal.
IMC-DS: desviaciones estándar del índice de masa corporal.




LDL: colesterol de bajo peso molecular.
LpA: lipoproteína A.
mm: milímetros.
mmHg: milímetros de mercurio.
NCEP-ATP-III: Panel de tratamiento de adultos del programa 
nacional para la educación para el colesterol.
OMS: Organización Mundial de la Salud.
p: percentil.
PAI-1: factor inhibidor del activador del plasminógeno 1.
PCR: proteína C reactiva.
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PEG: pequeño para la edad gestacional.
QUICKI: quantitative insulin sensitivity check index.
SM: síndrome metabólico.
t-PA: activador del plasminógeno forma tisular.
TA: tensión arterial.
TAD-DS: desviación estándar de la tensión arterial sistólica.
TAS-DS: desviación estándar de la tensión arterial diastólica.
TG: triglicéridos.
TP: tiempo de protrombina.
TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activado.
TNF-α: factor de necrosis tumoral alfa.






La obesidad se define como un exceso de grasa corporal1. Los 
métodos más objetivos para la medición de la grasa corporal no son 
utilizados en la práctica médica diaria; lo más habitual es que se recurra 
a estimaciones indirectas para su cuantificación, estas estimaciones in-
directas son las medidas antropométricas.
El índice de masa corporal* (IMC), es el parámetro más utilizado 
en mayores de dos años para cuantificar la grasa y definir la obesidad2. 
Existen tablas normalizadas de IMC según sexo y edad para población 
española3, siendo las más recientes las publicadas en el año 20084. En la 
población adulta se considera sobrepeso un IMC entre 25 y 29,9 kg/m2; 
obesidad se define cuando el IMC es igual o mayor de 30 kg/m2.
En la población infantil los puntos de corte no están tan clara-
mente establecidos; Cole5 estandarizó la definición estableciendo como 
puntos de corte los percentiles según la edad y el sexo equivalentes a 
un IMC en la edad adulta superior a 25 para sobrepeso y superior a 30 
para obesidad. Apoyándose en esta definición un subgrupo de expertos 
de la Organización Mundial de la Salud (OMS), la International Obesity 
Task Force (IOTF), define sobrepeso cuando el IMC está entre los per-
centiles 91 y 98, y obesidad cuando el percentil es igual o mayor al 99. 
* IMC = Peso / (Talla)2. Calculado con el peso en kilogramos y la talla en 
metros.
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La OMS define sobrepeso cuando el IMC es superior al p85 y obesidad 
cuando es superior al 95. La Sociedad Española para el estudio de la 
Obesidad (SEEDO) recomienda los percentiles 85 y 976 según edad y 
sexo en relación a las tablas Cole5. 
EPIDEMIOLOGÍA
La prevalencia de la obesidad entre los 2 y los 24 años en España6,7 
es del 13,9% mientras que la de sobrepeso alcanza al 26,3%, siendo dis-
tinta según la edad y el sexo (tabla 1). Las cifras más altas de obesidad 
en la edad infantil se localizan en la etapa prepuberal. La prevalencia de 
la obesidad según las diferentes zonas se puede ver en la figura 1.
Varones (%) Mujeres (%) Total (%)
2-9 años 16,3 11,6 14
10-17 años 18,5 9,1 13,9
18-24 años 12,6 14,9 13,7
Total 15,6 12,0 13,9
 Prevalencia de la obesidad infantil en España según edades. Modificada Tabla 1:
de: Med Clin (Barc). 2003 Nov 29;121(19):725-32.
 Prevalencia de la obesidad en Figura 1:
España según zonas. Tomado de Med 




En Estados Unidos las cifras son más negativas, apreciándose 
obesidad en un 17% de los niños y en un 17,6% de los adolescentes8.
Más alarmante que estos resultados epidemiológicos es la tendencia al-
cista que estas cifras han presentado durante las dos últimas décadas; 
esto ha hecho que se acuñe en nuestro país el término de “obesidad 
epidémica”9.
El estudio PAIDOS´8410 
fija la prevalencia de obesidad 
infantil era del 4,9%. A partir 
de ahí múltiples estudios, como 
el RICARDIN11 y el PECNA12 
han confirmado el aumento de 
esa prevalencia.
En la mayor parte de los 
países desarrollados la prevalen-
cia de la obesidad ha aumenta-
do en los últimos años; España 
se encuentra en la zona media13 
(figura 2). Este aumento de la 
obesidad se asocia a un incre-
mento de comorbilidades14 que 
 Porcentaje de niños de 7 a 11 Figura 2:
años con obesidad y sobrepeso. Tomado 
de: Lobstein T, Rugby N, Leach R. Inter-
national Obesity Task Force. EU platform 
diet, physical activity, and health. Interna-
tional Obesity Task Force EU Platform 
Briefing Paper. Brussels 2005. European 
Association for the Study of  Obesity.
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está disparando el gasto sanitario en los países desarrollados. En EEUU 
el coste sanitario de la obesidad y sus complicaciones llega al 9% del 
gasto sanitario15.
Se podría decir que la complicación más importante de la obesi-
dad infantil es precisamente la obesidad en la etapa adulta, ya que ésta 
se acompaña de una mayor morbimortalidad.
FACTORES ETIOLÓGICOS
La obesidad es un grave problema de salud pública que se ge-
nera, simplificando al máximo, por una ingesta calórica superior a la 
necesaria. Por tanto, todo lo que aumente la ingesta (alimentación hi-
percalórica, picoteo etc.), o lo que disminuye el gasto (poco ejercicio, 
exceso de televisión…) produce obesidad. 
Debemos destacar los factores genéticos en la patogénesis de la 
obesidad por la importancia que están cobrando en los últimos años. 
Al hablar de genética nos estamos refiriendo a mutaciones monogéni-
cas pero sobre todo a múltiples polimorfismos16,17, que actuando como 
factores predisponentes y acompañados de unos estilos de vida no sa-
ludables, facilitan la aparición de la obesidad.




Momento de la vida: La gestación es un momento crítico de la 
vida que puede influir en una futura obesidad. Un importante aumento 
de peso de la madre influye en la composición corporal futura18,19. 
Tras la gestación, la lactancia materna es un factor fundamental 
como protector de sobrepeso. Niños que durante la lactancia no se les 
pudo alimentar con leche materna presentaban un mayor riesgo de so-
brepeso en la infancia tardía y en la adolescencia20,21. 
Los primeros años de vida constituyen un periodo fundamental 
en la programación metabólica, se ha visto que ganancias rápidas de 
peso durante esa etapa se asocian con un mayor peso durante la edad 
adulta22,23,24. 
Los niños pequeños para su edad gestacional (PEG) presentan 
un riesgo aumentado de obesidad abdominal y diabetes mellitus (DM) 
tipo 2 en la edad adulta25. 
La probabilidad de que un niño obeso sea un adulto obeso está 
en relación con su edad y con la existencia de algún progenitor obe-
so. Así, un niño obeso de 4 años con padres con normopeso tiene un 
24% de riesgo de convertirse en un adulto obeso, mientras que si tiene 
13 años y sus progenitores son obesos el porcentaje asciende hasta el 
79%26.
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Estilos de vida: La vida sedentaria conduce a una disminución 
del gasto energético y condiciona una ganancia del peso. Ver la televi-
sión en exceso durante la infancia se asocia a un riesgo incrementado de 
obesidad27 no sólo en la edad infantil sino también en la etapa adulta28,29. 
Esta asociación de televisión y obesidad se debe a que hay menos tiem-
po para realizar ejercicio, además de contribuir a que el metabolismo 
basal disminuya y a que la calidad de la dieta empeore. 
Otro factor favorecedor de la obesidad también es el dormir 
poco30; lo que se atribuye a alteraciones en la secreción de hormonas, 
como la leptina y la ghrelina, que influyen sobre el apetito.
Dieta: Las calorías ingeridas y la composición de esas calorías 
también influyen en la obesidad. El porcentaje de grasa en la dieta se re-
laciona de forma positiva con la ganancia de peso. En el 2005 se publico 
en Lancet un estudio31 que relacionaba la comida rápida y las raciones 
“gigantes” con un incremento del peso y un aumento del riesgo de DM 
tipo 2.
Un trastorno que se asocia a la obesidad es la apnea del sueño 
que crea un círculo vicioso difícil de romper ya que estos pacientes pa-
decen somnolencia diurna duermen mal por la noche y, al despertarse 
por las noches, tienen tendencia a comer.
Medicación: Muchos medicamentos (tabla 2) producen ganan-
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cia de peso por múltiples mecanismos. Clásicamente es conocido el au-
mento de peso que acompaña a los corticoides. Algunos antipsicóticos, 
antidepresivos y antidiabéticos orales pueden inducir sobrepeso; son 
medicamentos de poco uso en la infancia pero que deben ser tenidos en 
cuenta en pacientes que los estén tomando. Los antiepilépticos como 
el ácido valproico, carbamacepina y otros, de uso más frecuente en la 













Inhibidores selectivos de la recaptación de la serotonina
Antidepresivos tricíclicos
Inhibidores de la monoamin oxidasa
 Medicamentos que pueden inducir aumento de peso.Tabla 2:
Factores neuroendocrinos33: La obesidad de tipo neuroendo-
crino es rara y ronda el 1% de todas las obesidades34. El control de la in-
gesta se encuentra en el hipotálamo (núcleo ventromedial y paraventri-
cular). Lesiones sobre esta zona (secundarias a tumores, traumatismos, 
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cirugía…) producen una obesidad muy importante y difícil de tratar, 
secundaria a una hiperfagia y a un descenso del consumo energético. 
Los pacientes con síndrome de Cushing (ya sea central o peri-
férico) presentan una importante obesidad central que en los niños se 
acompaña también de una detención del crecimiento. Otras enferme-
dades endocrinológicas como el hipotiroidismo, el ovario poliquístico o 
el déficit de hormona de crecimiento (GH) se asocian a un incremento 
del peso.
Factores socioeconómicos35: Grupos de bajo nivel económico 
tienen tendencia a presentar mayor peso. Esto podría ser secundario a 
una peor alimentación aunque las causas no están claras. Todos los estu-
dios epidemiológicos que incluyen población negra y blanca encuentran 
una mayor prevalencia de obesidad en raza negra.
Virus y bacterias: Recientemente se ha descubierto que el ade-
novirus 36 se asocia a la obesidad36,37. Se sugiere que esto es debido a 
que el virus induce la expresión de genes en el adipocito incrementando 
la lipogénesis. Recientes estudios han encontrado que las personas obe-
sas tienen distinta flora bacteriana en la boca, proponiendo el interro-
gante de si es una causa o una consecuencia de la obesidad38.
Genética: En el mapa genético de la obesidad39 se describen 
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20 mutaciones monogénicas, descritas en más de 150 pacientes, que 
producen obesidad. Se describen 50 loci cromosómicos ligados a sín-
dromes que asocian obesidad y que tienen una herencia mendeliana. La 
obesidad de causa monogénica es rara40. Algunos ejemplos de mutación 
en un único gen son las producidas en el gen del receptor de la melano-
cortina (MC4R y MC3R), el gen de la leptina, el gen del receptor de la 
leptina y el gen de la convertasa de prohormonas número 1.
La obesidad puede acompañar a múltiples síndromes como el 
Albright, Alstrom, Bardet-Biedl, Carpenter, Cohen y Prader-Willi, sien-
do desconocida la causa de la importante obesidad de la que se acom-
pañan.
Como hemos apuntado anteriormente no sólo mutaciones en un 
gen pueden ser responsables de la obesidad. También existen múltiples 
polimorfismos16,41, actuando como factores predisponentes que pueden 
precipitar la obesidad. También se están describiendo nuevos loci im-
plicados en la obesidad mediante los estudios realizados mediante Ge-
nome Wide Asociation Studios (GWAS). 
Todo esto nos da una idea de la gran complejidad fenotípica y 
genotípica de la obesidad en la que están implicadas más de 500 loca-
lizaciones cromosómicas, lo que motiva que se considere a la obesidad 
como una enfermedad poligénica.
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DIAGNÓSTICO
El IMC es el parámetro más utilizado en la clínica habitual y en la 
mayor parte de los estudios para definir la obesidad ya que se relaciona 
con el grado de adiposidad42 y las complicaciones futuras43,44.
Existen otros métodos para la valoración de la grasa corporal. 
La medición de los pliegues cutáneos es de uso complicado por su gran 
variabilidad45. 
La medida de los perímetros de la cintura y de la cadera son de 
gran interés clínico ya que actúan como predictores de riesgo de alte-
raciones metabólicas46 como insulinoresistencia, hipercolesterolemia o 
hipertensión arterial (HTA). En el momento actual existen tablas de re-
ferencia nacionales del perímetro de cintura en la población infantil47. 
Otros métodos de mayor exactitud, pero no de uso habitual en la 
práctica clínica, son los métodos eléctricos como la impedanciometría, 
que se basa en la aplicación de una corriente eléctrica de frecuencias 
variables a lo largo de la superficie corporal y en la valoración de la 
conductividad, y la densitometría por absorción dual de rayos X (más 
conocido como DEXA), la pletismografía por desplazamiento de aire o 
la resonancia magnética nuclear.
Existen dos tipos de obesidad, la endógena, secundaria a una 
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enfermedad orgánica (ya sea genética, endocrina o de otro tipo) y la 
exógena secundaria a un ambiente “obesogénico” en la que existe un 
predominio de la ingesta sobre el gasto. En la actualidad cada vez se 
habla menos de la obesidad exógena pura y se dice que es necesaria 
una base genética que induzca una predisposición individual a engordar. 
Esta predisposición se debe a diversos motivos como un menor gasto 
basal, una incapacidad para compensar atracones por alteración en la 
secreción de la leptina48 u otros mecanismos.
En la evaluación de la obesidad infantil49se debe hacer hincapié 
en distintos aspectos como es la historia, antecedentes familiares y per-
sonales, exploración y unos mínimos estudios de laboratorio.
En la realización de la historia se deben investigar los anteceden-
tes familiares tales como obesidades importantes50, enfermedades ti-
roideas, signos y síntomas de hiperandrogenismo, antecedentes de DM 
tipo 2, HTA, dislipemias y otras enfermedades endocrinometabólicas.
En el capítulo de los antecedentes personales, el peso al nacer, 
edad de administración del gluten y de alimentos sólidos, administra-
ción de medicación antianorexígena, momento del inicio de la obesidad 
y posibles desencadenantes de la misma (cirugía, fracturas).
En la anamnesis se deben recoger también posibles causas favo-
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recedoras de la obesidad realizando una encuesta dietética adecuada, in-
vestigando sobre el tiempo ante un televisor u otras pantallas, el horario 
de sueño y ejercicio físico.
Finalmente se deben identificar comorbilidades asociadas, como 
maladaptación escolar o maltrato en el colegio. También se debe inda-
gar sobre ronquidos, apneas y otros problemas respiratorios así como 
otro tipo de comorbilidades que más adelante citaremos.
Al realizar la exploración física, además de la búsqueda de dis-
morfias con el objetivo de descartar posibles síndromes, se debe buscar 
la existencia de acantosis nígricans (AN) ya que actúa como predictor 
de una resistencia insulínica que precede a una DM tipo 251,52. 
Es fundamental conocer la distribución de la grasa mediante la 
medición de los perímetros de cintura y cadera, distinguiendo entre la 
obesidad visceral y la subcutánea. La grasa visceral actúa como predictor 
de riesgo metabólico53 y su aumento asocia más frecuentemente insu-
linoresistencia, DM tipo 2, HTA y enfermedad coronaria. La cantidad 
de este tipo de grasa viene condicionado por determinantes genéticos y 
hormonales (corticoides, hormonas sexuales, GH)54.
La medida de la tensión arterial (TA) también es necesaria en la 
valoración del niño obeso. Nos centraremos en ella en el siguiente apar-
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tado al hablar de los riesgos de la obesidad.
En la analítica de rutina se debe solicitar un estudio hepático, 
ácido úrico, función tiroidea, niveles de insulina, niveles de glucemia 
(mayores de 100 mg/dl sirven como marcador de prediabetes) y estudio 
de lípidos. 
Otras pruebas y estudios genéticos, desde un cariotipo hasta la 
secuenciación de genes específicos deben considerarse de forma indi-
vidual. 
COMORBILIDADES Y COMPLICACIONES
La obesidad se asocia a múltiples comorbilidades. Muchas ya 
aparecen en la edad infantil. Algunas de ellas son resistencia a la in-
sulina, DM tipo 2, apneas del sueño, hígado graso, HTA, accidentes 
cerebrovasculares, enfermedad de Perthes, problemas dermatológicas, 
sociales etc. (ver Anexo 1).
Hipertensión arterial: Se considera a la HTA como el marca-
dor de riesgo cardiovascular más importante. En los niños se considera 
HTA cuando los valores de TA sistólica y/o diastólica son superiores al 
percentil 95 para su edad y sexo55. Su prevalencia varía con la edad, sien-
do muy alta en edades avanzadas (60%) y bastante menor en adultos 
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jóvenes (15%). En la población infantil la hipertensión suele ser secun-
daria a otros procesos pero es especialmente frecuente la hipertensión 
esencial o primaria, que en muchos casos se asocia a la obesidad.
Se ha encontrado correlación positiva entre valores de insulina y 
cifras alteradas de TA en niños56. No se conoce con exactitud la génesis 
de la HTA en la resistencia a la insulina. Se sugiere que el hiperinsuli-
nismo activa el sistema nervioso simpático mediante la estimulación del 
eje hipotálamo hipofisario que acaba produciendo un incremento en la 
reabsorción tubular de sodio57. Por otro lado, la insulina causa hiper-
trofia del músculo liso vascular al ser el más potente estimulador de su 
crecimiento mediante el protoncogén c-myc. 
La presencia de hipertensión durante la infancia es un predictor 
de hipertensión durante la etapa adulta58,59. 
Existe una relación directa entre el tamaño corporal y la TA de 
niños y adolescentes, siendo más influyente la talla en los varones y el 
peso en las mujeres. Se ha visto que niños que estaban en percentil bajo 
de TA al ganar peso se han convertirdo en hipertensos.
Resistencia a la insulina y DM tipo 2: La resistencia a la in-
sulina se caracteriza por una incapacidad de la insulina plasmática para 
promover la captación de glucosa por las células y suprimir la gluconeo-
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génesis hepática cuando se encuentra en concentraciones normales; por 
este motivo se produce un hiperinsulinismo en plasma. Es una compli-
cación frecuente en la obesidad pediátrica60,61 que está en relación con 
el grado de obesidad. 
También es conocida la importante resistencia a la insulina exis-
tente en las lipodistrofias. El incremento de ácidos grasos existentes en 
la obesidad o la imposibilidad de ser almacenados existente en la lipo-
distrofia bloquean las vías de la acción de la insulina produciendo una 
resistencia a su acción sobre la glucosa circulante.
Se ha demostrado que un buen predictor de la intolerancia hi-
drocarbonada es la resistencia a la insulina calculada mediante el Ho-
meostasis Model Assesment* (HOMA)62. Es un parámetro de fácil uso 
en la consulta de obesidad en el niño y en el adolescente. Los límites 
que marcan la resistencia a la insulina no están bien establecidos, pero se 
aceptan unos valores entre 3 y 4 para definir una resistencia moderada, 
mientras que una resistencia importante se considera cuando los valores 
son mayores de 463. 
Un parámetro que nos sirve para calcular la sensibilidad a la insu-
lina es el “quantitative insulin sensitivity check index”64 (QUICKI)**. 
* HOMA: (Glucosa en mg/dl) x (Insulina en mIU/ml) / 405
** QUICKI: 1 / [(Log Insulina en mU/ml) + (Log glucosa en mg/dl)]
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El “gold estándar” de la resistencia a la insulina es la sobrecarga 
oral de glucosa, de manejo complicado en la práctica clínica habitual 
pero indispensable en ocasiones, guarda una fuerte correlación con el 
índice HOMA y el índice QUICKI siendo ambos válidos para determi-
nar la resistencia a la insulina65,66. 
La resistencia a la insulina puede evolucionar a DM tipo 2; ésta 
se consideraba hace unas años una enfermedad casi exclusiva de las 
personas mayores pero con la epidemia de obesidad cada vez es más 
frecuente en jóvenes obesos67.
Dislipemia: El estudio Framingham, en 1948, puso de mani-
fiesto el papel que jugaban determinados factores de riesgo en la pato-
génesis de la aterosclerosis. Entre estos factores de riesgo se encontra-
ban las dislipemias. Reaven en su clásico artículo de 198868 manifestaba 
el papel que tenían los triglicéridos (TG) en la aparición de la resistencia 
a la insulina.
La hiperlipemia es frecuente69 en niños y adolescentes con sobre-
peso, más aún si la distribución de grasa es abdominal. La presentación 
de dislipemia en el paciente obeso se caracteriza por un incremento 




El estudio Bogalusa70 informa que valores de lípidos alterados 
en la edad infantil aumentan el riesgo de mantenerlos en la edad adulta; 
esto es más evidente en cuanto al colesterol de bajo peso molecular71 
(LDL), que además es el de mayor riesgo aterogénico. Un 50% de los 
niños con colesterol total o LDL superior al percentil 75 en la infancia 
continúan en igual percentil en la edad adulta.
En cuanto al colesterol HDL, existe una relación inversa entre 
sus niveles y el riesgo cardiovascular. Por cada miligramo que aumente 
el HDL se produce un descenso del 2-3% del riesgo cardiovascular 
pero, por el contrario por cada miligramo menos, el riesgo aumenta en 
proporción similar. Todo esto hace que el objetivo primario para redu-
cir las complicaciones cardiovasculares sea el incremento de los valores 
de HDL72.
Los TG son aterogénicos, y por tanto se asocian a un riesgo car-
diovascular aumentado. El incremento de los niveles de TG en la obesi-
dad es uno de los desencadenantes de la resistencia a la insulina por una 
incapacidad de almacenamiento graso y un aumento en la gluconeogé-
nesis. Sus concentraciones elevadas aumentan el estrés oxidativo a nivel 
hepático dando lugar el hígado graso no alcohólico. Cada vez se tiene 
más en cuenta el efecto de los TG sobre los factores de la coagulación y 
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la fibrinolisis que contribuyen a desencadenar el daño arterial.
La LpA es considerada como factor de riesgo cardiovascular in-
dependiente. Para algunos estudios este riesgo sólo sería positivo si se 
acompaña de concentraciones altas de LDL73. 
Los niños con antecedentes familiares de enfermedad cardiovas-
cular precoz tienen mayor riesgo de padecer dislipemias; este riesgo es 
fijado en un 21%, frente al 13% de la población infantil normal74.
Hiperandrogenismo: En la obesidad existe una mayor secre-
ción de cortisol acompañado de un mayor aclaramiento urinario del 
mismo. Como consecuencia de la pérdida urinaria de cortisol se produce 
un aumento en la secreción de la hormona adrenocorticotropa (ACTH) 
que incrementa los niveles de dehidroepiandrostendiona (DHEA) y 
testosterona, apareciendo la clásica adrenarquia prematura de la obesi-
dad, el incremento en la edad ósea y el riesgo aumentado de síndrome 
de ovario poliquístico en mujeres postmenárquicas.
Síndrome metabólico: En los primeros años del pasado siglo 
XX aparecieron las primeras descripciones que consideraban una posi-
ble asociación entre dislipemias, HTA y DM tipo 2. No fue hasta 1988 
cuando Reaven68 sugirió que estos factores tendían a aparecer en un 
mismo individuo y los agrupó en un síndrome que denominó “X” en el 
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que la resistencia a la insulina jugaba un papel fundamental. Finalmen-
te en 1998 la OMS englobó bajo el nombre de Síndrome Metabólico 
(SM) a la coexistencia de todas estas situaciones clínicas. El término 
SM comprende una serie de patologías que pueden afectar a un mismo 
individuo y que aumentan el riesgo de padecer un evento cardiovascular 
o sufrir DM tipo 2.
Según Weiss75 la prevalencia de SM en la población infantil obesa 
es del 38%. En la actualidad para definir el SM nos apoyamos en cri-
terios aun no unificados. La OMS76 estableció unos requisitos* para el 
diagnóstico de SM. Su eje central es la resistencia a la insulina; además 
tiene que cumplir dos criterios menores que incluyen alteraciones del 
índice cintura cadera o del IMC, dislipemia, microalbuminuria e HTA. 
Posteriormente, los criterios de la OMS fueron modificados por el pa-
nel de tratamiento de adultos del programa nacional para la educación 
para el colesterol** (NCEP-ATP-III)77, que equipara los criterios en im-
 * Criterios de la OMS:
 Presentar DM, glucosa alterada en ayunas, tolerancia a la glucosa alterada 
o resistencia a la insulina   por HOMA y dos o más de los parámetros 
siguientes:
 1. Relación cintura/cadera mayor de 0,9 en hombres o de 0,8 en mujeres.
 2. TG séricos mayores o iguales a 150 mg/dl o HDL menor de 35 mg/dl en 
hombres o menor de   39 mg/dl en mujeres.
 3. Albúmina urinaria mayor de 20 mcg/min.
 4. Presión arterial mayor o igual a 140/90 mmHg.
 ** Criterios de la NCEP-ATPIII:
 1. Circunferencia de cintura mayor de 102 cm en hombres y de 88 cm en 
mujeres.
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portancia, evalúa la resistencia a la insulina por el nivel de glucemia y 
prescinde de la microalbuminuria. Años más tarde la Federación Inter-
nacional de la Diabetes* (IDF)78, realizó modificaciones sobre los cri-
terios de la ATPIII centrando la definición en la existencia de la grasa 
visceral medida mediante el perímetro de la cintura.
Cook en el año 200379 definió los criterios de SM en la población 
infantil apoyándose en los de la ATPIII80, en el consenso de la Sociedad 
Americana de Diabetes (ADA) sobre DM tipo 2 en niños y adolescen-
tes81 y en la actualización de la IOTF para el diagnóstico y tratamiento 
de la hipertensión en niños77. Los criterios propuestos son una circun-
ferencia de cintura mayor de p90 tanto en hombres como en mujeres, 
unos TG séricos mayores o iguales a 110 mg/dl, un HDL menor de 40 
mg/dl en hombres o en mujeres, una presión arterial mayor o igual al 
p90 y una glucemia en ayunas mayor o igual de 110 mg/dl.
 2. TG séricos mayores o iguales a 150 mg/dl.
 3. HDL menor de 40 mg/dl en hombres y de 50 mg/dl en mujeres.
 4. Presión arterial mayor o igual a 130/85 mmHg.
 5. Glucemia en ayunas mayor o igual de 110 mg/dl.
 * Criterios de la IDF:
 Alteración de la medida del perímetro de cintura o IMC mayor de 30 kg/
m2, a los que se añade al   menos dos de los siguientes:
 1. TG séricos mayores a 150 mg/dl.
 2. Niveles de HDL inferiores a 40 ó 50 mg/dl según sean varones o muje-
res.
 3. TA superior a 130/85 mmHg.
 4. Diagnóstico de DM tipo 2 o glucosa en plasma superior a 100 mg/dl.
Revisión bibliográfica
47
Posteriormente a la definición de Cook, han surgido otras de-
finiciones; todas basadas en los mismos criterios pero con pequeñas 
diferencias respecto a los puntos de corte (Tabla 375,82,83,84,85).
FERRANTI CRUZ WEISS IDF (> 10 años)
Glucosa en ayu-
nas ≥ 110 mg/dl
Glucosa en ayu-
nas ≥ 110 mg/dl
Intolerancia a la 
glucosa
Glucosa en ayu-
nas ≥ 100 mg/dl
Cintura ≥ p75 Cintura ≥ p90 IMC-DS ≥ 2 Cintura ≥ p90
TG ≥ 100 mg/dl TG ≥ p90 TG ≥ p95 TG ≥ 150 mg/dl









Definiciones más utilizadas para definir el síndrome metabólico Tabla 3:
en niños.
Cada vez está más discutido el concepto de SM como entidad 
fisiopatológica. En los últimos años han sido publicadas múltiples 
editoriales86,87, que consideran al SM como una entidad epidemiológica 
basada en criterios arbitrarios que obvia factores importantes dentro de 
la obesidad como son las alteraciones proinflamatorias o protrombóti-
cos. Incluso Reaven el autor del que surgió la idea de resistencia insulíni-
ca y SM publica un artículo88 cuya sólo lectura del título nos da una idea 
de la situación: “The metabolic syndrome: requiescat in pace”.
Alteraciones Respiratorias: Los niños obesos tienen incre-
mentado el riesgo de infección respiratoria y de asma. Presentan mayor 
riesgo de síndrome de apneas y obstrucción respiratoria al dormir. La 
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apnea del sueño es una complicación presente en el 12% de los niños 
obesos89. En su evolución puede progresar a una hipoventilación con 
desaturaciones importantes y arritmias.
Alteraciones nefrológicas: Los adolescentes obesos pueden te-
ner proteinuria por patología glomerular que responde a la pérdida de 
peso o a la administración de un inhibidor del enzima convertidor de la 
angiotensina (IECA). Así mismo, por mecanismos no del todo conoci-
dos la obesidad se acompaña de un mayor riesgo de urolitiasis.
Hígado graso no alcohólico: El hígado graso se considera una 
importante complicación de la obesidad central90 y se ha convertido en 
la enfermedad hepática crónica más prevalente en la edad infantil91. El 
espectro de la alteración puede variar desde una esteatosis hasta una 
esteatohepatitis con cirrosis.
Dentro de su patogénesis, en parte desconocida, se encuentra 
por un lado la resistencia a la insulina secundaria a la obesidad central92, 
y por otro el aumento del estrés oxidativo debido a un exceso de TG a 
nivel hepático. Todo esto provoca la liberación de citoquinas inflamato-
rias que acaba causando la muerte celular hepática por apoptosis. Se ha 
sugerido que un aumento de citoquinas proinflamatorias puede contri-
buir a iniciar la inflamación en el hígado93.
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La ALT es el mejor marcador de hígado graso94. Los niveles de 
ALT se encuentran moderadamente elevados en el 10% de los niños 
obesos (>30 IU/L), valores superiores al doble de la normalidad sólo 
están presentes en el 1%95. Independientemente del grado de obesidad 
se ha relacionado al hígado graso no alcohólico con la resistencia a la 
insulina, la dislipemia y la hipertensión96.
La pérdida de peso en pacientes que presenten una esteatosis 
hepática debe convertirse en un objetivo fundamental. La prevalencia 
de hígado graso es del 38% en autopsias de niños obesos frente al 9,6% 
de niños no obesos97. La mayor parte de los pacientes con hígado graso 
están asintomáticos, otros tienen una leve hepatomegalia, abdominalgia 
inespecífica, astenia o fatiga.
Habitualmente el diagnóstico se realiza por ecografía, aunque 
esta técnica no es capaz de establecer la gravedad del proceso. En pa-
cientes en los que se encuentran niveles elevados de ALT que permane-
cen elevados más de seis meses y en los que el estudio de otras hepatitis 
ha sido negativo se recomienda la realización de una biopsia hepática 
para confirmar el diagnóstico.
Otros factores cardiovasculares: Los pacientes obesos, ade-
más de HTA y dislipemia, presentan otros riesgos cardiovasculares aso-
ciados tales como disfunción endotelial, estenosis de la íntima carotídea, 
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alteración en la distensibilidad arterial e hipertrofia auricular izquierda98. 
En un estudio realizado sobre 972 adolescentes y publicado en 2008 
en Pediatrics99 concluye que la TA nocturna y la masa ventricular, entre 
otros, están aumentados en obesos respecto a población con normope-
so, constituyendo otros factores de riesgo cardiovascular.
Otras alteraciones endocrinológicas: Alteraciones en la secre-
ción de GH con crecimiento normal, niveles de T3 y TSH ligeramente 
elevados son otras alteraciones endocrinológicas que pueden aparecer 
en la obesidad.
Otras complicaciones: La enfermedad de Perthes, la hiper-
tensión intracraneal benigna, el riesgo de forunculosis se encuentran 
aumentadas en niños obesos respecto a población general. Como com-
plicaciones no orgánicas encontramos el mayor riesgo de depresión, an-
siedad, alteraciones en las relaciones y un mayor índice de suicidios100.
TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD
El tratamiento de la obesidad se basa en tres pilares fundamenta-
les y complementarios entre ellos: cambios nutricionales, cambios con-
ductuales e incremento de la actividad física101.
Modificaciones dietéticas: Las guías de práctica clínica102 pro-
Revisión bibliográfica
51
ponen que los cambios dietéticos sean graduales y en colaboración con 
el paciente ya que, en caso contrario provocarían rechazo103. Los cam-
bios deben de ser adaptados a cada paciente, evitando dietas estándar. 
Se valorará lo que es de utilidad para el paciente con el fin de mante-
nerlo y afianzarlo. El objetivo que se debe alcanzar en población adulta 
es la pérdida de 300-400 gramos semanales. En población pediátrica 
muchas veces es suficiente mantener el peso.
La dieta debe ser equilibrada, con un 55% de las calorías en for-
ma de hidratos de carbono, un 30% en forma de grasas y un 15% en 
forma de proteínas. Cualquier otra dieta que altere estos porcentajes 
es discutible y sólo debe ser realizada con el objetivo de buscar rápidas 
pérdidas de peso durante cortos periodos de tiempo y siempre bajo 
supervisión médica104.
Es muy habitual que en la población infantil exista un exceso de 
alimentación hipercalórica como refrescos, bollería, golosinas y zumos 
comerciales. El clínico debe centrar sus esfuerzos en reducir, en primer 
lugar, la ingesta de este tipo de alimentación y procurar la introducción 
de frutas, verduras y fibra. 
Otros objetivos que se deben buscar son: realizar cinco comidas, 
comer en compañía de la familia, sin ver televisión y masticar bien.
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Modificaciones en la actividad física: Las modificaciones en 
el ejercicio físico tienen que ir encaminadas hacia dos vertientes. La 
primera de ellas es potenciar la actividad física cotidiana como subir 
escaleras, ir caminando al trabajo, pequeños paseos etc. La segunda de 
ellas es el ejercicio programado en el que se mueven grandes masas 
musculares. Se debe realizar entre tres horas semanales y una hora diaria 
del ejercicio intenso que le apetezca al niño. Con el ejercicio físico se 
busca más la constancia que la intensidad, ya que una gran intensidad 
se acompaña de un mayor número de abandonos105. El médico también 
debe buscar una reducción de las actividades sedentarias como ver la 
televisión y jugar a la consola, limitando el tiempo total de “pantallas” 
a 1-2 horas diarias106.
El ejercicio físico contribuye a una disminución en los factores 
de riesgo cardiovascular aunque no se acompañe de una pérdida de 
peso107.
Modificaciones conductuales: Las medidas dietéticas y el ejer-
cicio físico son más efectivas cuando se acompañan de intervenciones 
psicológicas. Es importante en la primera consulta y posteriormente de 
forma periódica indagar sobre la motivación del paciente. En todo caso 
el paciente debe implicarse al máximo ya que en otro caso el fracaso 
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esta asegurado. En conjunto con el paciente se deben buscar objetivos 
asumibles tanto de pérdida de peso como de dieta y ejercicio físico.
Es necesario implicar a los padres y madres en los programas 
orientados a mejorar la dieta y aumentar la actividad física para prevenir 
la obesidad108. 
Otros tratamientos: Los tratamientos farmacológicos (tabla 
4101) o los quirúrgicos son de muy poca utilidad en la edad pediátrica.
FÁRMACO LIMITACIONES DOSIS EFECTOS SECUNDA-
RIOS
Sibutramina No recomendado 
por sus efectos 
secundarios
5-15 mg vo Taquicardia, hipertensión, 
insomnio, palpitaciones, ansie-
dad, nerviosismo, depresión, 
sudación. Incremento de 
riesgo cardiovascular.
Orlistat >12 años 120 mg vo Flatulencia, dolor abdominal, 
incontinencia, malabsorción 
de vitaminas.
Metformina No aprobado en 
obesidad. >10 años 
y DM2
250-1000 mg vo Nauseas, flatulencia, diarrea.
Octreótido No aprobado en 
obesidad
5-15 µg/kg sc Colelitiasis, diarrea, edema, 
dolor abdominal, nauseas, 
reducción de hormonas tiroi-
deas, reducción de GH
Leptina No aprobado ¿? Reacción local
Topiramato No aprobado en 
obesidad. Sin datos 
en niños
96-256 mg vo Parestesias, déficit de aten-
ción, depresión, alteraciones 
en la memoria, problemas del 
lenguaje, ansiedad, depresión 
psicomotora
GH No aprobado en 
obesidad
1-3 mg/m2 sc Edema, SAOS, resistencia a la 
insulina
 Medicación para el tratamiento de la obesidad infantil.Tabla 4:
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El empleo de fármacos en niños está muy limitado por la caren-
cia de estudios realizados en esta población y los efectos secundarios de 
estos fármacos. El Orlistat tiene una eficacia limitada pasados 6 meses 
y su uso sólo está aprobado a partir de los 12 años. La metformina es el 
medicamento que más frecuentemente es usado por los endocrinólogos 
infantiles; su acción sobre la pérdida de peso no está bien demostrada. 
Su utilidad se limita a pacientes con resistencia a la insulina con el obje-
tivo de aumentar la sensibilidad a la misma disminuyendo la lipogénesis 
y la formación de glucosa hepática.
El uso de la cirugía bariátrica es excepcional en pediatría, úni-
camente debe valorarse en pacientes en un estadio de Tanner IV o V, 
con una buena adherencia al tratamiento, buen estado psicológico y una 
obesidad mórbida con un IMC mayor de 50 mg/m2 o al menos superior 
de 40 mg/m2 y que se acompañe de una comorbilidad importante.
PREVENCIÓN DE LA OBESIDAD
Para la prevención de la obesidad101 es efectivo promover la lac-
tancia materna durante un mínimo de 6 meses. 
Otras estrategias a cumplir son educar a los padres en una ali-
mentación sana mediante los programas de salud y realizar cursos en los 
colegios encaminados a promover una alimentación saludable.
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Desde el punto de vista poblacional los gobiernos deben buscar 
métodos que reduzcan la exposición de los niños a alimentos hiperca-
lóricos mediante la prohibición de publicidad de alimentos poco sanos, 
de máquinas de refrescos en colegios, así como buscar medidas que 
reduzcan el precio de comida sana como fruta y verdura.
En España la estrategia NAOS se puso en marcha en el 2005 por 
parte del Ministerio de Sanidad y Consumo con el objetivo de sensibili-
zar a la población fomentando hábitos de vida saludables.
OBESIDAD COMO ENFERMEDAD INFLAMATORIA
Ha pasado a la historia el concepto clásico que consideraba al te-
jido adiposo como acumulador de energía, aislante térmico y protector 
de vísceras. En las dos últimas décadas se ha pasado a considerar al te-
jido graso y al adipocito como una enorme glándula capaz de secretar y 
responder a muchas sustancias. Las proteínas liberadas por el adipocito 
son las llamadas adipoquinas, una de las primeras en describirse fue la 
leptina109, eje fundamental de la regulación energética. 
Ya hemos señalado que una mayor grasa visceral constituye un 
factor de riesgo para enfermedades cardiovasculares. Ambos compar-
timentos de grasa, el visceral y el subcutáneo, hacen distinto uso de la 
grasa; la grasa visceral es más resistente a los efectos antilipolíticos de 
Coagulación, fibrinolisis y su relación con las citoquinas inflamatorias en la obesidad infantil
56
la insulina y es más sensible a la acción lipolítica de corticoides y cate-
colaminas110. Esto contribuye a que el exceso de grasa abdominal sea 
un factor importante en la patogenia de la resistencia a la insulina y en 
la aparición de eventos cardiovasculares. Se conoce en la actualidad la 
relación que tiene el tipo de grasa sobre la producción de citoquinas. 
La leptina es secretada preferentemente en la grasa subcutánea mien-
tras que el factor inhibidor del activador del plasminógeno (PAI-1) y la 
interleuquina 6 (IL6) proceden en mayor medida de la grasa visceral111. 
Todo esto demuestra que el compartimiento que mayor componente 
endocrinológico presenta es el intrabdominal. 
A continuación nos extenderemos en la sistematización de las 
adipoquinas más importantes.
Leptina112
Proteína de 16 kilodalton (kDa) de la familia de las citoquinas, 
de 167 aminoácidos, codificada por el gen LEP (7q31.1; MIM: 164160), 
sintetizada principalmente en el tejido adiposo y que actualmente se 
considera la hormona clave en la regulación de la ingesta. Fue descri-
ta por primera vez en 1994 por Zhang et al109 aunque previamente ya 
había sospecha de su existencia110. Estos autores estudiaron en 1974 
dos grupos de ratones obesos homocigóticos para el gen ob y el gen db, 
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concluyendo que mientras que uno carecía de un “factor de saciedad” el 
otro lo tenía, pero era insensible a dicho factor que parecía que regulaba 
la ingestión de nutrientes y el gasto energético. Zhang concluyó que el 
gen ob se expresa en el tejido adiposo y es el encargado de codificar la 
leptina. 
Para que la leptina pueda ejercer su efecto debe unirse a su re-
ceptor. Este receptor puede tener 6 formas distintas; una de ellas actúa 
como su transportador, otra está presente en el hipotálamo y las cuatro 
restantes aparecen en diversos órganos como son las plaquetas, el híga-
do y el intestino111. 
La leptina consigue disminuir la ingesta mediante tres mecanis-
mos, disminuye la sensación de hambre actuando sobre el núcleo ven-
tromedial del hipotálamo, aumenta la sensación de saciedad después de 
una comida y disminuye la sensación de bienestar después de la inges-
ta112. En animales de experimentación con normopeso su administra-
ción reduce la ingesta de alimentos mientras que en animales obesos la 
respuesta disminuye por una resistencia a su acción. 
La principal función de la leptina es la regulación de la ingesta. 
Otros efectos son, protrombótico116 (mediado por el receptor de lepti-
na presente en las plaquetas) y sobre la formación de hueso117.
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Su producción es estimulada por la insulina, los TG118, los estró-
genos, los glucocorticoides y diversas citoquinas, como el factor de ne-
crosis tumoral alfa (TNF-α) y la IL6. Este hecho puede ser el causante 
de la anorexia existente en procesos tumorales y en la septicemia119. 
La cantidad de leptina es proporcional a la cantidad de grasa 
corporal120, aumenta durante la pubertad121 y el embarazo122 y sus con-
centraciones son mayores en las mujeres123,124. 
La leptina está implicada en el desencadenamiento de la puber-
tad; para que ésta se produzca es preciso que exista un mínimo de grasa 
en el organismo. Se sugiere que la leptina actúa informando al cerebro 
de la cantidad de grasa corporal.
Otra acción atribuida a la leptina es el incremento de la TA125 
cuando se encuetra en concentraciones elevadas; en estos casos, se 
apunta como posible mecanismo de acción la activación del sistema 
nerviosos autónomo.
Se han descrito seis niños con deficiencia congénita de leptina 
que presentaron obesidad importante de forma precoz109. También 
se ha publicado casos de obesidad debido al déficit del receptor de la 
leptina126,127. Las alteraciones en el gen de la leptina cursan con obesi-
dad mórbida, hiperinsulinismo y adelanto de la edad ósea126,127. Otras 
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patologías asociadas a estas mutaciones son problemas inmunológicos 
e hipogonadismo hipogonadotropo. 
En pacientes obesos, sin alteraciones en el gen de la leptina o en 
su receptor, los niveles de leptina están incrementados por una resisten-
cia a su acción de mecanismo desconocido128. 
Múltiples estudios han encontrado correlación entre los niveles 
de leptina y alteración de la fibrinolisis129, disfunción vascular130 e inclu-
so infartos131. Revisiones posteriores concluyen que la incidencia sobre 
el infarto es moderada y que este hecho depende principalmente del 
IMC132.
Adiponectina
Descrita133 en 1995 es una proteína de 30 kDa codificada a partir 
del gen APM1 (3q27; MIM: 605441) y sintetizada exclusivamente en los 
adipocitos, sobre todo en el tejido adiposo subcutáneo. Corresponde 
al 0,01% del total de las proteínas circulantes en plasma y alcanza unas 
concentraciones de 5-20 µg/ml134. Forma agregados que pueden ser de 
alto peso molecular (400-600 kDa) o de bajo peso molecular (180 kDa). 
Se la considera responsable de la relación entre obesidad y resistencia 
la insulina135. 
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La adiponectina tiene efectos antidiabéticos136. Mediante la acti-
vación de la AMP kinasa y de la actividad de la PPAR-γ incrementa la 
oxidación de los ácidos grasos, lo que motiva que aumenta la glucosa 
en el músculo resultando una disminución de los niveles de glucemia. 
También tiene una función relevante en la homeostasis y en la sensibi-
lidad a la insulina. La administración exógena de adiponectina activa la 
utilización de glucosa en el músculo e induce la oxidación de los ácidos 
grasos musculares y hepáticos, dando lugar a una disminución del con-
tenido de TG y a un descenso de la producción hepática de glucosa.
Se encuentra en niveles inferiores en individuos obesos, sobre 
todo en aquellos con una mayor obesidad abdominal. Sus niveles están 
influidos de forma negativa por la insulina, glucocorticoides y citoquinas 
como la IL6 y el TNF-α. Así mismo concentraciones bajas se relacionan 
con resistencia a la insulina, DM tipo 2, HTA y dislipemia, apreciándose 
en este caso el HDL bajo (disminuyendo el efecto cardioprotector) y el 
LDL alto (aumentando la aterogénesis)137. 
Habitualmente, la adiponectina de alto peso molecular es la que 
mejor se correlaciona con los parámetros de sensibilidad a la insulina. 
También se la relaciona con la HTA esencial138 de los pacientes 
obesos por un mecanismo de deterioro de la vasorreactividad. 
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Todos los factores antedichos permiten afirmar que concentra-
ciones bajas de adiponectina van a influir en el desarrollo incipiente 
del hígado graso no alcohólico93. Por otro lado, la disminución de esta 
hormona tendrá un papel importante en el incremento de los factores 
de riesgo cardiovascular clásico.
Desde un punto de vista cardioprotector la adiponectina dismi-
nuye la formación de la placa de aterosclerosis139, dificulta su progresión 
y, una vez formada, la estabiliza para impedir su ruptura. Esto parece 
realizarlo por la capacidad que tiene de acumularse en el espacio su-
bendotelial reduciendo la proliferación del músculo liso vascular140. La 
evidencia de la acción protectora de la adiponectina sobre el riesgo car-
diovascular se corrobora con la observación de que sujetos con concen-
traciones más altas de adiponectina tienen menor riesgo de infarto141.
Interleuquina 6
La IL6 (7p21: MIM 147620) es una de las citoquinas que relacio-
na el exceso de grasa existente en obesidad y la aparición de la resisten-
cia a la insulina. Tiene un tamaño que oscila entre los 22 y los 27 kDa; 
circula unida a la glucosa en unas concentraciones inferiores a 4 pg/
ml. Estas concentraciones pueden ser mucho más altas en situaciones 
de inflamación. Es secretada fundamentalmente por los monocitos, los 
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macrófagos y los adipocitos. Entre el 15 y el 30% de la IL6 circulante 
proviene del tejido adiposo. Se ha observado, tanto en animales como 
en humanos, que en la obesidad existe una sobreproducción de IL6142 
y que ésta es mucho mayor cuando hay predominio de grasa visceral143; 
lo más habitual es que, en la obesidad se incrementen ligeramente los 
niveles de IL6. Este aumento leve también se aprecia en obesidades 
importantes e incluso en las formas mórbidas.
La causa por la que los niveles de IL6 están aumentadas en la 
obesidad podría deberse a que el incremento excesivo de la grasa induce 
una insuficiencia vascular que motiva que determinados adipocitos estén 
en situación de hipoxia lo que provoca mayor secreción de IL6144,145. 
El mecanismo de acción por el que la IL6 induce el incremen-
to de insulina lo podemos encontrar en que aumenta la lipolisis y la 
secreción de ácidos grasos contribuyendo a una mayor producción de 
glucosa hepática. Por otro lado, la infusión de insulina eleva los niveles 
de IL6 en el tejido adiposo. 
Como venimos describiendo, la obesidad se relaciona con nive-
les altos de IL6; del mismo modo los pacientes obesos o con DM tipo 
2 que pierden peso, asocian una reducción en las cifras de IL6. Otros 
efectos de la IL6 son inhibición de la adipogénesis y, por tanto, estimula 
el gasto energético146, y capacidad de reducir los niveles de óxido nítrico 
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circulante, lo que junto al aumento de los ácidos grasos circulantes y el 
incremento de proteína C reactiva (PCR), induce una alteración endo-
telial y una oxidación de las lipoproteínas que conlleva una aterosclero-
sis147.
Factor de necrosis tumoral α
Codificada por el gen TNF (6p21.3; 191160) forma una proteína 
de 27 kDa que al ser dividida en dos, forma el TNF-α que tiene un peso 
molecular de 17 kDa. Se la considera afín a la IL6 ya que comparten 
múltiples cosas. Tienen un origen común ya que son sintetizadas por 
monocitos, macrófagos y adipocitos. Sus niveles se relacionan con el 
grado de obesidad e interfieren en la acción de la insulina produciendo 
resistencia a la insulina por un aumento de la lipólisis y de la liberación 
de ácidos grasos. La diferencia más significativa con la IL6 es que el 
TNF-α se encuentra más relacionado con la cantidad de grasa subcutá-
nea y menos con la grasa visceral143.
Ghrelina
Descrita por primera vez en el año 1999148 es una proteína de 28 
aminoácidos y 3,3 kDa codificada a partir del gen GHRL (3p26-p25; 
MIM 605353). Por su conformación tiene la capacidad de atravesar la 
barrera hematoencefálica y llegar al cerebro. Su identificación surgió 
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de investigaciones sobre el crecimiento, descubriéndose a partir de un 
receptor presente en la hipófisis cuya función era estimular la secreción 
de GH149,150 cuyo ligando natural era la ghrelina. 
Se sintetiza fundamentalmente en el estómago, aunque también 
es secretada en intestino, páncreas, riñón, hipotálamo e hipófisis. Cir-
cula en sangre, en el adulto, en unas concentraciones que oscilan entre 
100-120 fmol/l.
Tiene dos receptores naturales, GHSR1a y GHSR1b. El primero 
de ellos está presente en la hipófisis y su función es la liberación de GH, 
el segundo, ampliamente distribuido, no se conoce bien su actividad 
biológica. Compite con la leptina ya que una de sus funciones es la es-
timulación del apetito. 
La mayor concentración de ghrelina ocurre justo en época pre-
puberal y va disminuyendo a lo largo del desarrollo151 sin encontrarse 
diferencias entre sexos. Sus niveles están en relación inversa con el IMC, 
la insulina y la leptina152. Se considera un indicador del estado de nutri-
ción con una puntualización, en los pacientes malnutridos los niveles de 
ghrelina se normalizan con la ganancia de peso, mientras que esto no 
ocurre cuando los pacientes obesos pierden peso153. 
Entre sus funciones154 endocrinas destaca la estimulación de la 
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secreción de GH y la regulación energética y de la ingesta. Se encuentra 
relacionada con múltiples ejes hormonales ya que es capaz de estimular 
ACTH, prolactina, hormona luteinizante (LH) e inhibir la formación de 
corticoides. 
La ghrelina tiene un papel importante sobre la glucemia; en la 
DM tipo 1 sus niveles están disminuidos de forma constante155; en los 
obesos la variación de la ghrelina tras la ingestión de glucosa es muy 
limitada. 
Otras funciones no endocrinas son estimular la secreción ácida 
del estómago, aumentar la motilidad intestinal, disminuir las resistencias 
vasculares, inhibir la proliferación tumoral e influir sobre la regulación 
del sueño.
Otras adipoquinas
La visfatina presenta acciones hipoglucemiantes, pero por sus 
bajas concentraciones en sangre hacen poco significativa esa acción. 
La resistina, descubierta en el ratón, es otra adipoquina que pue-
de influir en la relación entre la obesidad y resistencia a la insulina. La 
resistina humana y la del ratón comparten un 50% de su estructura sin 
que se pueda extrapolar al humano todas las conclusiones halladas en el 
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ratón. Actúa sobre el hígado generando resistencia a la insulina e incre-
mento de la gluconeogénesis. Se correlaciona de forma positiva con la 
IL6, TNF-α y la PCR. 
Proteína C reactiva
Descrita en 1979156 (1q21-q23; MIM: 123260) es un marcador 
de fase aguda sintetizado en el hígado. Su elevación esta mediada por 
el tejido adiposo mediante la liberación de citoquinas157. La PCR se co-
rrelaciona con el grado de obesidad ya que en estos casos existe una 
inflamación sistémica de bajo grado con elevación de citoquinas, al igual 
que ocurre en la diabetes y en las enfermedades cardiovasculares. La 
respuesta inflamatoria es en gran parte responsable de la aparición de la 
aterosclerosis y se ha relacionado a la PCR con los eventos cardiovascu-
lares158 y con su recurrencia159. 
Sus niveles no están influidos por la edad ni por el estadio de 
Tanner por lo que es de utilidad como marcador cardiovascular en la 
época puberal160. En la actualidad se la considera como un buen marca-
dor del riesgo cardiovascular en niños y adolescentes obesos161.
Leucocitos y neutrófilos
La asociación de leucocitosis y neutrofilia con el grado de obesi-
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dad ha sido notificada por Herishanu y cols162 en 327 pacientes obesos 
que fueron derivados a consultas de hematología por una leucocitosis 
persistente. En este estudio encontraron diferencias de los niveles de 
PCR según el grado de IMC y perímetro abdominal.
En pacientes obesos se ha comprobado que la leucocitosis dis-
minuye tras una reducción del peso162; de todos modos la escasez de 
bibliografía no permite afirmar categoricamente si esta asociación es 
significativa163. En cualquier caso ya que la obesidad es una enfermedad 
proinflamatoria, parece lógico encontrar un incremento moderado de es-
tos valores. La explicación de esta relación entre obesidad y leucocitosis 
debe atribuirse al incremento de citoquinas como TNF-α e IL6 que por 
estímulos sobre la médula ósea incrementan la granulopoyesis164,165.
Ácido úrico
Existe una importante correlación entre los niveles de urato con 
la obesidad y con los niveles de TG166. La relación con la obesidad es 
más fuerte en aquellas con alto componente de grasa abdominal167. Los 
mecanismos que dan lugar a este incremento son dos; uno de ellos es el 
aumento de su síntesis y el otro la disminución de la depuración renal. 
La pérdida de peso de estos pacientes habitualmente se acompa-
ña de una reducción de los niveles de urato. Por otro lado, se considera 
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que la hiperuricemia es buen predictor de los niveles de glucemia (no 
en población pediátrica), HTA168, infarto de miocardio169 y riesgo car-
diovascular en general170.
Metabolismo del hierro
En pacientes adultos la elevación de ferritina se asocia a un ma-
yor riesgo de padecer DM tipo 2 y SM171, independientemente del grado 
de obesidad, adipoquinas u otros marcadores inflamatorios. 
La deficiencia de hierro es el problema nutricional más frecuente 
a nivel mundial. La prevalencia del déficit de hierro en la obesidad es de 
un 2-5%. Se ha demostrado que pacientes obesos infantiles presentan 
un riesgo doble de presentar deficiencia de hierro172. 
Albúmina
Es una proteína monomérica soluble que comprende la mitad 
de las proteínas disueltas en el plasma. Su función principal es la de 
transporte, principalmente de ácidos grasos, esteroides y hormonas ti-
roideas. Es una de las proteínas que intervienen en mantener una ade-
cuada osmolaridad sanguínea. Se ha encontrado correlación entre los 
niveles bajos de albúmina con el infarto, siendo un buen marcador de 




HEMOSTASIA, DISFUNCIÓN ENDOTELIAL Y SISTEMA 
FIBRINOLÍTICO
La hemostasia es el proceso por el cual la sangre forma el coágu-
lo para reparar el vaso dañado175. Excesos en el sangrado o trombosis 
patológicas ocurren cuando elementos de este proceso faltan o no fun-
cionan correctamente. 
El proceso de la hemostasia se inicia con la la vasoconstricción 
y formación del tapón plaquetario, continúa con la activación de la cas-
cada de la coagulación, y finaliza con el control de los mecanismos an-
titrombóticos; posteriormente se produce la activación de la fibrinolisis 
que destruye el coágulo.
Vasoconstricción: Al producirse la rotura del vaso y, como re-
sultado de la inervación simpática existente, se produce un vasocons-
tricción de corta duración. Posteriormente a ésta aparece una vaso-
constricción más potente inducida por sustancias que se liberan en las 
plaquetas.
Formación del tapón plaquetario: Las plaquetas al entrar en 
contacto con la zona dañada se activan produciendo cambios en su 
conformación y por unión de los receptores GP Ib/IX/V y el GP Ia/
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IIa con el factor Von Willebrand (FVW) y con las fibras de colágeno 
presentes en el endotelio comienzan a adherirse a la zona dañada. To-
dos estos cambios hacen que el receptor GP IIb/IIIa quede expuesto 
uniéndose al fibrinógeno (FBG) y al FVW produciendo la retracción 
del tapón.
Las plaquetas liberan sus gránulos secretando múltiples sustan-
cias como el ADP, la fibronectina, trombospondina, tromboxano A2, y 
múltiples factores de crecimiento que reclutan y activan nuevas plaque-
tas, refuerzan la agregación plaquetaria y estabilizan el coágulo.
Activación de la cascada de coagulación: Ya sea por la vía 
intrínseca o la extrínseca se producen una serie de pasos de activación e 
inactivación de proenzimas y de proteínas que se amplifican con rapidez 
y cuyo resultado final es la transformación de FBG en fibrina (figura 3) 
 Activación Figura 3:




que refuerza el tapón plaquetaria formando una maraña de fibrina.
Control de la cascada de la coagulación y de la formación 
del trombo: La interacción y amplificación mutua entre las plaquetas 
activadas y la cascada de la coagulación puede dar como resultado una 
trombosis letal si no es controlada adecuadamente. Esta regulación se 
consigue mediante la dilución de las sustancias procoagulantes en el 
flujo sanguíneo, destrucción de los factores de la coagulación activados 
y por la actuación de los sistemas naturales antitrombóticos existentes 
en las células endoteliales. La antitrombina III (AT) (más adelante nos 
centraremos en ella) es la encargada de inactivar la trombina y los fac-
tores IX, X y XII. 
Otras sustancias implicadas en el control de la coagulación son 
la proteína C activada, la proteína S, la prostaciclina, los tromboxanos y 
Control de Figura 4:
la cascada de la coa-
gulación.
Coagulación, fibrinolisis y su relación con las citoquinas inflamatorias en la obesidad infantil
72
el óxido nítrico (figura 4).
Eliminación del coágulo y fibrinolisis: El sistema fibrinolítico 
es el mecanismo natural que tiene el organismo para limitar la forma-
ción del coágulo y asegurar una correcta circulación sanguínea. Su me-
canismo de actuación se lleva a cabo principalmente mediante el equili-
brio de los activadores (u-PA y t-PA) y de los inhibidores del activador 
del plasminógeno.
El complejo formado por el plasminógeno, la fibrina y los ac-
tivadores del plasminógeno se transforman en plasmina, una enzima 
proteolítica que destruye el coágulo (figura 5). 
Las alteraciones en la fibrinolisis se asocian con enfermedad co-
ronaria176. En el momento actual es conocido que la rotura de la placa 
de aterosclerosis es el factor precipitante de la trombosis que provoca el 
infarto; en todo este proceso la fibrinolisis juega un papel funndamen-
tal177.
Factor inhibidor del activador del plasminógeno 1
El PAI-1, descrito en 1984178, es una glucoproteína de cadena 
simple de 50 kD y 379 aminoácidos. Se ha aislado en células endo-
teliales, plasma, plaquetas, placenta, macrófagos, líneas tumorales179 y 
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tejido adiposo. Su gen se localiza en el cromosoma 7 (7q21.3-q22; MIM 
173360). Su concentración normal varía entre 6 y 80 ng/ml. Pertenece 
a la familia de las serin proteasas al igual que la alfa 1 antitrombina y la 
AT, con las que comparte un 30% de su estructura.
Puede estar presente de tres maneras180. El PAI-1 es la forma 
circulante y es el inhibidor del activador del plasminógeno más poten-
te que se conoce. El tipo 2 es la forma intracelular (presente en los 
leucocitos y en la placenta), aunque también puede estar en el plasma 
de mujeres gestantes. El PAI-3 es más conocido como inhibidor de la 
proteína C.
El PAI-1 es el principal encargado de limitar la formación del 
coágulo. Reacciona con el activador del plasminógeno produciendo la 
formación de otro péptido (figura 5). El PAI-1 se consume al inhibir el 
activador del plasminógeno, por lo que se le conoce también como el 
“inhibidor suicida”. Tiene otras funciones como son la estabilización 
Eliminación del coágulo y fibrinolisis.Figura 5:
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del tapón hemostático al prevenir la lisis prematura de la fibrina; ade-
más tiene relación con otros procesos como son la ovulación, la angio-
génesis e incluso la metastatización tumoral, ya que se ha encontrado 
que aquellos tumores más malignos llevan asociados un incremento del 
PAI-1.
Es bien conocido que la alteración de sus niveles, ya sea por au-
mento o disminución del mismo, puede producir un predominio de la 
trombosis179 o una facilidad para el sangrado. 
Los niveles incrementados del PAI-1 están relacionados con las 
enfermedades con componente inflamatorio180. La reducción de las 
concentraciones de PAI-1 puede representar una alternativa terapéutica 
en los pacientes con trombosis que presenten un aumento de este fac-
tor179.
Se ha encontrado correlación del PAI-1 con la enfermedad co-
ronaria así como con factores típicos que se relacionan con las enfer-
medades cardiovasculares como la obesidad, la HTA, la resistencia a la 
insulina, la DM tipo 2 y la hipertrigliceridemia.
El PAI-1 juega un papel fundamental en la enfermedad arterial 
coronaria y la isquemia miocárdica181 independientemente de los nive-
les de colesterol. Los niveles de PAI-1 se encuentran más elevados en 
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aquellos pacientes diabéticos que sufren un IAM; también se encuentra 
elevado en las placas de ateroma. 
El déficit de la actividad fibrinolítica presente tras la cirugía puede 
ser un factor predisponente de las trombosis venosas profundas posto-
peratorias. Esto se debe a una alteración del equilibrio existente entre el 
PAI-1 y el activador del plasminógeno. En la sepsis y en la coagulación 
vascular diseminada también se ha demostrado un aumento del PAI-1 
hasta el punto de que se considera su valor elevado como factor pro-
nóstico de muerte182.
El PAI-1 se encuentra elevado en la obesidad183. El mecanismo 
por el cual aparece este incremento es complejo. Parece relacionarse 
con la secreción por parte del tejido adiposo de múltiples citoquinas184 
y factores del crecimiento que acaban estimulando la formación de este 
factor. Cualquier tratamiento que consiga una reducción del peso re-
duce significativamente los niveles plasmáticos del PAI-1. Se ha encon-
trado una elevación de la expresión del gen del PAI-1 en tejido subcu-
táneo, tejido graso marrón y epidídimo de ratones obesos. Así mismo 
el PAI-1 mRNA está elevado en la grasa subcutánea y visceral de ratas 
obesas185.
En el estudio Framingham186 se encontró una correlación de los 
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niveles de PAI-1 con la TA sistólica y diastólica en ambos sexos, . Por 
otro lado es bien conocido que la HTA favorece un estado protrombó-
tico.
La insulina juega un papel importante en la elevación del PAI-1. 
Esto se desprende de observaciones en pacientes diabéticos tipo 2 con 
niveles de insulina elevados en los que se ha encontrado reducida la 
fibrinolisis secundariamente a una elevación de los niveles de PAI-1187. 
En estudios experimentales con ratones se ha demostrado que la infu-
sión de insulina va seguida de un aumento del PAI-1. Además, situacio-
nes que eleven los niveles de insulina en plasma asocian un incremento 
del PAI-1 y, lo contrario ocurre cuando la insulina disminuye. 
El TNF-α, implicado en la resistencia a la insulina, es un estimu-
lante de la producción de PAI-1 en el tejido adiposo contribuyendo a 
mantener elevados sus niveles en la obesidad y en la DM tipo 2. 
Los TG, fundamentales en la resistencia a la insulina y en la obe-
sidad, también se han relacionado con el PAI-1188. Se ha comproba-
do que los TG son capaces de estimular la expresión del PAI-1 en los 
adipocitos189. Está publicado como una reducción de un 20% de los 
niveles de TG en plasma va acompañada de una disminución del 40% 
de las concentraciones del PAI-1190. El colesterol LDL estimula el PAI-
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1191,192. Todas estas afirmaciones han sido corroboradas en un estudio 
epidemiológico en el que se comprueba que la dislipemia se asocia con 
problemas en la coagulación, en la fibrinolisis y, en consecuencia con 
los factores de riesgo cardiovascular193. 
La LpA también altera la fibrinolisis por inhibición competitiva 
de los receptores del FBG y del activador del plasminógeno y por incre-
mentar la síntesis del PAI-1194.
Fibrinógeno
El FBG es una glucoproteína plasmática compuesta de tres subu-
nidades y sintetizada en el hígado. Por acción de la trombina se convier-
te en fibrina promoviendo la formación del coágulo. Dadas sus altas 
concentraciones en plasma es un factor determinante en la viscosidad 
sanguínea y en la agregación plaquetaria. Determinados estilos de vida 
(dejar de fumar, ejercicio regular, consumo moderado de alcohol) redu-
cen sus concentraciones. Es conocida su relación con las enfermeda-
des cardiovasculares considerándose un buen marcador inflamatorio195 
y factor de riesgo cardiovascular195,196,197. En un metaanálisis publicado 
en JAMA en el 2005174 se informa de la asociación entre el FBG con el 
infarto de miocardio y con la mortalidad de causa vascular, aunque con-
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cluye que se requieren más investigaciones para saber si esta asociación 
es causal o no. 
Homocisteína
La hiperhomocisteinemia es un factor de riesgo de aterotrombo-
sis y enfermedad vascular tromboembólica198. Valores elevados de ho-
mocisteína (HCN) se asocian al infarto de miocardio199. Esta asociación 
se puede deber a que la HCN produce disfunción endotelial, alteracio-
nes en la vasodilatación, proliferación de células de células del músculo 
liso de los vasos, aumento de la coagulación y efectos inflamatorios200. 
La resistencia a la insulina se asocia a niveles elevados de HCN. 
En población infantil los niveles de HCN no se relacionan con la obe-
sidad201, aunque si se ha encontrado esta relación en pacientes prepube-
rales obesos insulinoresistentes200 en los que además de niveles elevados 
de HCN asociaban incremento de leptina y de otros marcadores infla-
matorios. 
Factor Von Willebrand
El FVW forma parte del entramado de la coagulación y es con-
siderado un marcador de disfunción endotelial. Se sintetiza exclusiva-
mente en células endoteliales y megacariocitos, siendo un preprofactor 
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de 225 kDa, posteriormente se dimeriza formando el profactor, que se 
polimeriza formando un complejo de entre 450 y 10000 kDa. Se alma-
cena en los gránulos plaquetarios encontrándose en menores concen-
traciones en personas con grupo sanguíneo tipo 0. En la actualidad se 
le considera reactante de fase aguda en fases precoces202. 
Contribuye a la formación del trombo en las fases iniciales de 
la hemostasia primaria. Su función, junto con el FBG y la trombina, es 
fundamental en la adhesión y en la agregación plaquetaria. Es un marca-
dor de disfunción endotelial, predictor de aterosclerosis y del riesgo de 
resistencia a la insulina y DM tipo 2203. Debido a que el FVW se activa al 
dañarse el endotelio todo factor de riesgo cardiovascular que provoque 
un daño endotelial, cardiopatía isquémica, DM, HTA, se acompaña de 
niveles elevados de FVW. 
En lo referente a la obesidad se han encontrado niveles elevados 
de FVW204,205. En niños obesos y adolescentes se encontró una corre-
lación con el HOMA incluso después de ajustar para la edad, sexo e 
IMC206. También se relaciona con el TNF-α.
Antitrombina III
La AT es una glicoproteína sintetizada principalmente en el híga-
do y en menor medida en el endotelio vascular. Es responsable en gran 
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medida de la anticoagulación. Está compuesta por tres proteínas que 
tienen un peso total de 58 kDa. La AT actúa sobre la trombina y sobre 
los factores IX, X y XII inactivándolos en presencia de heparina. Se ha 
comprobado que tiene funciones antinflamatorias207 por disminución 
de los niveles de TNF-α e IL6; también actúa sobre los leucocitos impi-







En la obesidad infantil existe un componente inflamatorio 1. 
que está en relación con la resistencia a la insulina y con la 
cantidad de masa grasa.
El componente inflamatorio de la obesidad infantil se acom-2. 
paña de un incremento de citoquinas inflamatorias como 
leptina, IL6, y TNF-α y una disminución de adiponectina y 
ghrelina.
El componente inflamatorio se relaciona con modificaciones 3. 
de citoquinas y otros factores que pueden producir disfun-
ción del endotelio y alteración de la hemostasia y de la fibri-






Valorar las peculiaridades clínicas y antropométricas de la 1. 
obesidad infantil.
Analizar el componente inflamatorio existente en la obesidad 2. 
infantil mediante la medida de la PCR, IL6, TNF-α  y su rela-
ción con otras variables como leptina, adiponectina, ghrelina, 
ácido úrico, leucocitos y transaminasas.
Valorar la coagulación, el daño endotelial y la fibrinolisis en la 3. 
obesidad infantil mediante la coagulación básica, HCN, FVW, 
AT, FBG y PAI-1.
Correlacionar las variables clínicas, antropométricas, el com-4. 
ponente inflamatorio y la coagulación con el grado de obesi-
dad y con la existencia de resistencia a la insulina.
Evaluar comparativamente las peculiaridades clínicas, antro-5. 
pométricas, inflamatorias y de la coagulación de la obesidad 
con el normopeso dentro de la edad pediátrica.








El diseño del estudio fue descriptivo, transversal y observacional 
realizado en la unidad de Endocrinología Pediátrica del Hospital Uni-
versitario de Salamanca. La presente Unidad es referencia de las provin-
cias de León, Zamora, Ávila y Salamanca y recibe pacientes de forma 
puntual de Cáceres y otras provincias.
Se estableció un grupo caso (pacientes obesos) y un grupos con-
trol con peso normal.
La recogida de datos comenzó en Octubre del año 2005 dándose 
por terminada en Junio de 2009, momento en el que comenzó el análi-
sis de los datos.
El presente trabajo cumplió con los principios éticos de la decla-
ración de Helsinki y fue declarado como APTO por el comité de ética 
del Hospital Universitario de Salamanca.
TABLAS UTILIZADAS
Se usaron como referencia de las medidas de peso, talla e IMC 
las tablas publicadas en el año 2004 por Sobradillo y colaboradores3 
(Ver anexos 2 y 3).
Se usaron como referencia de las medidas de cintura los datos de 
M Bueno209.
Coagulación, fibrinolisis y su relación con las citoquinas inflamatorias en la obesidad infantil
94
SELECCIÓN DE LAS POBLACIONES A ESTUDIO
Se seleccionaron dos grupos para el estudio; el grupo caso al que 
se llamó grupo obeso, y un grupo control con normopeso. Todos eran 
pacientes que acudían por primera vez a las consultas de Endocrinolo-
gía Pediátrica del Hospital Universitario de Salamanca.
Población obesa:
Se recogieron al azar 243 pacientes obesos. Como criterios de 
inclusión en este grupo se establecieron: desviaciones estándar del IMC 
(IMC-DS) superior a 1,65 (equivalente a percentil 95), edad compren-
dida entre los 6 y los 15 años y aceptación por parte de los padres 
para participar en el estudio (en niños mayores de 12 años se obtuvo 
la aceptación por parte del paciente). Los criterios de exclusión fueron: 
no haber obtenido suficiente material sanguíneo para realizar las deter-
minaciones analíticas principales y cualquier patología endocrinológica 
o que pudiera influir de forma significativa sobre el peso, los factores 
inflamatorios, los niveles de insulina o la coagulación.
Población con normopeso:
En este grupo control se seleccionaron 51 niños. Los criterios de 
inclusión fueron un IMC-DS inferior a 1,04 y una edad comprendida 
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entre los 6 y los 15 años. Como criterio de exclusión no haber obtenido 
suficiente material sanguíneo para realizar las determinaciones y pade-
cer cualquier patología que pudiera influir de forma significativa sobre 
el peso, los factores inflamatorios, los niveles de insulina o la coagula-
ción.
MUESTRAS SANGUÍNEAS
Después de 12 horas de ayuno, entre las 8 y las 11 de la mañana, 
se obtuvieron las muestras por venopunción de la vena cubital; se reco-
gieron en diferentes tipos de tubos de acuerdo al parámetro a determi-
nar. Las determinaciones fueron los siguientes:
•Hemograma (Tubo con EDTA).
•Bioquímica básica (Tubo con gelosa): Glucosa, creatinina (Cr), 
sodio, cloro, potasio, proteínas totales, albúmina, fosfatasa alcalina.
•Estudio hepático (Tubo con gelosa): AST, ALT, GGT, LDH.
•PCR ultrasensible (Tubo con gelosa).
•Metabolismo lipídico (Tubo con gelosa): Colesterol total, co-
lesterol HDL, LDL, TG, índice colesterol total-HDL e índice LDL-
HDL.
•Metabolismo del hierro (Tubo con gelosa): Sideremia, ferritina, 
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transferrina e índice de saturación.
•Estudio diabetológico (Tubo con EDTA): Hemoglobina glico-
silada.
•Estudio tiroideo (Tubo con gelosa): TSH, T4 total, T3 total, T4 
libre, T4 total.
•Cortisol basal (Tubo con gelosa).
•Insulina basal (Tubo con gelosa).
•Ghrelina (Tubo con gelosa).
•Coagulación básica (Tubo con citrato): Tiempo de protrombina 
(TP), tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPA), FBG.
•Otro parámetros de la hemostasia (Tubo con citrato): FVW:C, 
FVW antigénico, FVW.
•Estudio de trombofilia (Tubo con citrato): HCN, AT y PAI-1.
•Leptina (Tubo con gelosa).
•Adiponectina (Tubo con gelosa).
•IL6 (Tubo con gelosa).
•TNF-α (Tubo con gelosa).
En total se obtuvieron de cada paciente 9 tubos con muestras 
sanguíneas. Cuatro con gelosa, tres con citrato y dos con EDTA. 
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METODOLOGÍA DE LAS DETERMINACIONES ANALÍTI-
CAS
Entre todas las determinaciones analíticas destacamos:
•Glucosa: Se determinó mediante un test enzimático colorimé-
trico con un analizador Modular DPP (Roche Diagnostics®).
•PCR ultrasensible: Se determinó con una prueba inmunoturbi-
dimétrica (Roche Diagnostics®) mediante un Modular DPP de Roche 
Diagnostics®.
•Metabolismo lipídico: Los niveles de colesterol y sus fracciones 
en suero se determinaron mediante un test enzimático colorimétrico 
mediante un analizador Modular DPP de Roche Diagnostics®.
•Hemoglobina glicosilada: Se determinó con un analizador auto-
mático ADAMS HA-8160 (Menarini®) mediante cromatografía líquida 
de alta presión por intercambio iónico de alta presión. El coeficiente 
de variación intraprueba fue de 0,87% mientras que el interprueba fue 
0,92%.
•Insulina: Los niveles plasmáticos de insulina se determinaron 
mediante radioinmunoensayo (BioSource Europa S.A. laboratory®, 
Bélgica) empleando para ello anticuerpos específicos de captura marca-
dos con I125. La sensibilidad del ensayo fue de 1 µUI/ml. La especifici-
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dad de la prueba fue del 100% para la insulina humana. El coeficiente 
de variación intraensayo e interensayo fue 2,2 y 6,5% respectivamente.
•Ghrelina: Los niveles circulantes de ghrelina se determinaron 
mediante redioinmunoensayo (Mediagnost laboratory®, Alemania) em-
pleando para ello anticuerpos policlonales de alta especificidad marca-
dos con I125 desarrollado en ratón. La sensibilidad de la prueba fue de 
40 pg/ml (10 pmol/l). La especificidad fue del 100%. El coeficiente de 
variación intraensayo fue 5,3%. El coeficiente de variación interensayo 
fue y 8,2%.
•Complejo del FVW: Se calculó mediante medición de la activi-
dad del cofactor de la ristocetina por aglutinación de plaquetas existen-
tes en el reactivo (Siemens Healthcare Diagnostics Products GMBH®, 
Germany). La sensibilidad del ensayo fue del 6,1-16,2%. La especifici-
dad de la prueba fue del 100%. El coeficiente de variación intraensayo 
e interensayo fue 8-9,6% y 8-10,3%% respectivamente.
•HCN: La determinación de los niveles de HCN fueron reali-
zados mediante enzimoinmunoanálisis (Axis-Shield Diagnostics Ltd®, 
Laboratory, Inglaterra). Puede existir reactividad cruzada en aquellos 
sujetos que han recibido S-adenosil-metionina (16%) y otros medica-
mentos (<1%) como adenosina, metionina, cistatina y glutation. El co-
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eficiente de variación intraensayo máximo fue 8%, el interensayo fue 
10%.
•AT: Los niveles circulantes de AT se determinaron mediante la 
cuantificación de una cantidad fija conocida de trombina presente en el 
reactivo (Diagnostica Stago®, Roche Laboratory). La prueba presenta 
reactividad cruzada con los inhibidores de la trombina (hirudina y ar-
gotrobán). El coeficiente de variación intraensayo varió entre el 2,6 y 
el 5%. El coeficiente de variación interensayo varió entre el 4,8% y el 
6,7%
•PAI-1: La determinación de los niveles de PAI-1 fue realizada 
mediante colorimetría (Diagnostica Stago®, Francia). Puede presentar 
reactividad pequeña reactividad cuando exista unas concentraciones de 
heparina superiores a 1 IU/ml.
•Leptina: El análisis de leptina se realizó mediante ELISA (Me-
diagnost laboratory®, E07, Alemania) usando dos anticuerpos de alta 
afinidad. La sensibilidad del ensayo fue 0,2 ng/ml. La prueba es especí-
fica para leptina humana pero tiene una pequeña reacción cruzada con 
leptina de ratón, rata, caballo y oveja. Los coeficiente de variación intra 
e interensayo fueron 4,6% y 6,7% respectivamente.
•Adiponectina: La adiponectina se cuantificó mediante ELISA 
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(Mediagnost laboratory, E09, Alemania) usando para ello dos anticuer-
pos de alta afinidad. La sensibilidad del ensayo fue inferior a 0,6 ng/
ml. El coeficiente de variación intraensayo fue 2,5%, el interensayo fue 
7,7%.
•IL6: La determinación de los niveles de IL6 fueron determina-
dos mediante inmunometría enzimática por quimioluminiscencia (IM-
MULITE, Siemens Medical Solutions Diagnostics®, Inglaterra) con el 
analizador IMMULITE 1000, usando dos anticuerpos de alta afinidad. 
La sensibilidad y la especificidad del ensayo fueron 2 pg/ml y del 100%. 
Los coeficiente de variación intra e interensayo fueron 5,1% y 7,3% 
respectivamente.
•TNF-α: Se cuantificó mediante inmunometría quimioluminis-
cente (IMMULITE®, Siemens Medical Solutions Diagnostics®, Ingla-
terra) con el analizador IMMULITE 1000, usando dos anticuerpos de 
alta afinidad. La sensibilidad del ensayo fue 1,7 pg/ml. La especificidad 
fue del 100%. Los coeficiente de variación intra e interensayo fueron 
3,6% y 4,4%.
OBTENCIÓN DE DATOS NO SANGUÍNEOS
En todos los pacientes se obtuvieron los siguientes datos:




•Edad gestacional: Calculada de forma decimal con un máximo 
de dos decimales.
•Peso al nacer: Calculada en gramos, sin decimales.
•Longitud al nacer: En centímetros (cm) con un máximo de un 
decimal.
•Antecedentes familiares de obesidad, HTA, dislipemia y DM 
tipo 2. Se recogieron datos del padre, madre, hermanos, abuelos y tíos-
primos.
Las medidas antropométricas recogidas en todos los pacientes 
fueron las siguientes:
•Talla: Medida en cm con un decimal, se usó un tallímetro HOL-
TAIN LIMITED CRYMYCH, DYFED, con una precisión de ± 1 mm. 
Para la medición se situó al sujeto de pie, en inspiración, sujeto por la 
mastoides, descalzo, con la mirada paralela al suelo, los hombros rectos 
y los brazos a ambos lados en posición anatómica. Posteriormente se 
bajo el tope móvil superior del tallímetro hasta presionar levemente la 
cabeza del sujeto. Se cuantificó en cm.
•Peso: Medido en kg, y con un decimal. Se determinó mediante 
una báscula SECA PROFFESIONAL SOEHNLE con una precisión 
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de ± 100 gramos. Estando la balanza en una superficie lisa y estable se 
situó al sujeto en ropa interior y descalzo durante unos segundos hasta 
que el peso marcado por la báscula se estabilizó. Se cuantificó en kg.
•IMC: Redondeado a un máximo de dos decimales.
•Perímetro abdominal: Medido mediante una cinta métrica inex-
tensible con una precisión de ± 1 mm. La determinación se realizó a 
nivel del punto medio entre el borde inferior de las costillas y la cresta 
ilíaca anterosuperior.
•Perímetro de cadera: Medido a nivel de los trocánteres mayores 
mediante una cinta métrica inextensible con una precisión de ± 1 mm.
•Índice cintura cadera: Calculado mediante la división del perí-
metro de la cintura entre el perímetro de la cadera. Se redondeó a un 
máximo de dos decimales.
•Tensión arterial: Se registro la TA sistólica y la TA diastólica. 
Fue medida con una precisión de ± 1 milímetros de mercurio (mmHg) 
mediante el esfigmomanómetro WELCHALLYN MAXIMO SET. La 
medición se realizó tras haber realizado la historia clínica y la explora-
ción física estando el sujeto en sedestación. Con los datos obtenidos se 
calculó la TA media*. 
 *TA media: TA diastólica + 1/3 (TA sistólica – TA diastólica).
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Mediante la exploración física se obtuvo información de:
•Estadio puberal: para ello se usaron los estadios de Tanner210 y 
volumen testicular en los varones utilizando el orquidómetro de Prader 
y el desarrollo mamario en las mujeres.
•Existencia de AN.
•Existencia de estrías en abdomen o en muslos.
MANEJO DE DATOS
Los datos se indexaron mediante el programa de base de da-
tos “Filemaker Pro 7.0v1a” para Windows en un ordenador “Samsung 
X05”.
Los ajustes de los resultados se realizaron mediante técnicas ha-
bituales. Si el último número de la cifra era igual o inferior al 4 se redon-
deaba hacia abajo, y si era superior al 4 hacia arriba.
Todas las medidas antropométricas (talla, peso, IMC, índice cin-
tura cadera) se transformaron a desviaciones estándar (DS) para poder 
comparar sujetos con diferente sexo y edad. 
Los datos de TA se transformaron a DS para su comparación de 
forma independiente del sexo y la edad55.
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ESTUDIO ESTADÍSTICO
Para el análisis de los datos se ha utilizado el programa “SPSS 
12.0 para Windows” en un ordenador Compaq Presario 061.
A todas las variables se las sometió al test de Kolmogorov-Smir-
nof  para saber si seguían una distribución normal. 
En aquellos análisis en los que se incluía una variable no numéri-
ca o una variable que no siguiera una distribución normal se usaron test 
estadísticos no paramétricos. En el resto se usaron test paramétricos.
Se estableció un nivel de significación del 5%.
En primer lugar se realizó un estudio descriptivo de las variables 
para los dos grupos de niños, calculando la media como medida de ten-
dencia central y la desviación estándar como medida de dispersión para 
las variables cuantitativas. Para las variables cualitativas se han calculado 
tablas porcentuales. 
Se han utilizado gráficos de barras y de error para representar las 
variables.
Tras el estudio descriptivo se han realizado los siguientes análi-
sis:
•Para comparar la media de una variable en diferentes grupos, se 
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aplicaron la t de Student para dos grupos y para más de dos se realizó 
un análisis de la varianza con sus contrastes tras el ANOVA mediante 
el test de Bonferroni. En el caso de la t de Student las variables debían 
seguir una distribución normal y, en el caso del ANOVA era necesario 
que se diera la homocedasticidad (homogeneidad de varianzas). 
Para las variables que no siguen una distribución normal, hemos 
aplicado los test no parámetricos U de Mann Whitney y el test de Krus-
kal Wallis. 
Para comparar dos variables cualitativas hemos hecho un test 
Chi-Cuadrado.
•Para determinar las posibles relaciones entre las variables se usó 
el coeficiente de correlación de Pearson para datos normales y el de 
Spearman para no normales. Se representó la posible relación entre las 







Cumplen los criterios para ser incluidos en el estudio 294 pacien-
tes (243 obesos y 51 con peso normal). 
El 51,4% de los sujetos del grupo de obesos son del sexo fe-
menino. No se encuentran diferencias significativas (p=0,994) en la 
distribución por sexos respecto al grupo de  normopeso (51,0% sexo 
femenino).
La edad media de los pacientes obesos es 11,01 ± 2,29 años, la 
del grupo de normopeso 10,81 ± 2,53 años sin diferencias entre ellos 
(p=0,594).
No existen diferencias significativas en los dos grupos del estu-
dio en el porcentaje de sujetos en cada uno de los estadios de Tanner 
(p=0,633). La distribución según el estadio puberal se puede ver en la 
tabla 5.
OBESO NORMOPESO
N % N %
Tanner I 108 44,4 27 52,9
Tanner II 42 17,3 9 17,7
Tanner III 40 16,5 5 9,8
Tanner IV 36 14,8 5 9,8
Tanner V 17 7 5 9,8
Número total y porcentaje de sujetos de cada grupo del estudio en fun-Tabla 5:
ción del estadio puberal.
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El 78,6% de la población obesa es derivada desde consultas de 
atención primaria, el resto (21,4%) de alguna consulta de especialidad 
pediátrica hospitalaria, destacando cirugía infantil, traumatología infan-
til y psiquiatría infantil (11, 6 y 6 pacientes respectivamente). 
El 87,9% de los obesos presenta buena predisposición para adel-
gazar en su primera consulta.
DATOS DE INTERÉS CLÍNICO
 Antecedentes familiares
Los antecedentes familiares de obesidad de los grupos del estu-
dio se pueden ver en la figura 6.
 Porcentaje de fami-Figura 6:
liares con obesidad.Todos los 
valores presentan diferencias 
estadísticamente significativas 
(p=0,000) entre los grupos.
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Se encuentran diferencias significativas en la existencia de obesi-
dad en el padre, madre, abuelos y familiares de segundo grado al com-
parar los grupos de obesidad y normopeso (p=0,000).
El grado de obesidad (IMC-DS) es estadísticamente mayor en 
aquellos pacientes que tienen ambos progenitores obesos. También 
existe significación estadística cuando sólo uno de los progenitores o 
los abuelos son obesos. (tabla 6).
Padre y madre Padre Madre Abuelos
SI NO SI NO SI NO SI NO
IMC-DS 3,84 ± 1,41 3,22 ± 1,11 3,67 ± 1,32 3,12 ± 1,05 3,52 ± 1,28 3,19 ± 1,28 3,42 ± 1,30 2,95 ± 0,97
p=0,000 p=0,003 p=0,046 p=0,037
 Comparación del IMC-DS en el grupo de obesos en función de la exis-Tabla 6:
tencia de familiares con obesidad. Los datos se muestran como media ± desvia-
ción estándar.
En el grupo de obesos la HTA es referida en el padre en un 
10,9% y en los sujetos con normopeso en el 3,6%, sin diferencias signi-
ficativas entre los grupos (p=0,211).
Un 44,9% de los abuelos son hipertensos en el grupo de obesos 
y un 25,7% en los de normopeso, lo que supone una diferencia estadís-
ticamente significativa (p=0,019). Ningún paciente refiere antecedentes 
de TA alta en la madre o en familiares de segundo grado.
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Los antecedentes de DM tipo 2 o diabetes gestacional en los 
familiares se puede ver en la figura 7, se comprueban diferencias signi-
ficativas respecto a estos antecedentes en el padre (p=0,000). También 
se encuentran diferencias significativas en la insulina, HOMA e índice 
Quicki cuando el padre o alguno de los abuelos padecían una DM tipo 
2 (tabla 7).
Padre Madre Abuelos 2º grado























































































 Comparación del metabolismo hidrocarbonado en el grupo de obesos Tabla 7:
en función de la existencia de antecedentes familiares de DM tipo 2. Los datos se 
muestran como media ± desviación estándar. *: p<0,05.
Porcentaje de familia-Figura 7:
res con DM tipo 2 o diabetes 
gestacional. Existen diferen-
cias estadísticamente significa-





La duración media de la gestación es 39,35 ± 1,75 semanas en el 
grupo de obesos, y 38,81 ± 2,07 en el de normopeso; no se encuentran 
diferencias estadísticamente significativas (p=0,579). 
El parto es vaginal en el 68,4% de los obesos, y por cesárea en el 
31,6%, sin diferencias respecto al grupo con peso normal (p=0,766).
Las diferencias respecto al peso al nacer (figura 8) son signifi-
cativas entre los grupos estudiados (p=0,024). Los obesos presentan 
mayor peso (3294 ± 596 gramos) que los de normopeso (3064 ± 552,7 
gramos).
El 18,4% de los pacientes obesos y el 16,1% del grupo de nor-
mopeso cumplen criterios de PEG según las tablas españolas del 20084, 
sin diferencias estadísticamente significativas (p=0,900). 
 Peso de recién nacido Figura 8:
(gramos) en los grupos de obe-
sidad y normopeso. Los datos 
están expresados en media ± 
dos errores estándar de la me-
dia. Existen diferencias signifi-
cativas (p=0,021).
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Se compara la desviacion estándar del índice de masa corporal 
(IMC-DS) de los sujetos PEG, ya sean obesos o no, con aquellos con 
peso normal sin encontrar diferencias significativas (p=0,724).
Tampoco se encuentran diferencias (p=0,722) entre los niños 
PEG y no PEG en las DS del índice cintura cadera (2,92 ± 2,00 en el 
grupo PEG y 2,78 ± 1,73 en el grupo no PEG). 
Al comparar el IMC-DS de aquellos sujetos con un peso de recién 
nacido mayor de 3500 gramos con los de un peso inferior a 2500 gra-
mos se evidencian diferencias estadísticamente significativas (p=0,041), 
presentando un IMC-DS de 3,19 ± 1,73 los de mayor peso y 2,42 ± 
2,12 los de menor. 
Se encuentra correlación estadística entre el peso al nacer y el 
IMC-DS (r=0,20; p=0,002).
La longitud media al nacer en el grupo de obesos es 50,27 ± 2,29 
cm y la del grupo de normopeso 49,59 ± 3,29 cm sin existir diferencias 
significativas (p=0,192).
La duración media de la lactancia materna exclusiva en los obe-
sos es 2,82 ± 2,28 meses, sin diferencias estadísticas (p=0,980) con el 
otro grupo que tiene una media de 2,90 ± 2,20 meses.
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No se demuestra una correlación entre la duración de la lactancia 
materna y el IMC-DS (p=0,579).
ANTROPOMETRÍA Y EXPLORACIÓN
Medidas antropométricas
En el grupo de obesos el IMC-DS medio es de 3,25 ± 1,17, en 
el de normopeso -0,4 ± 0,99 (diferencias significativas: p=0,000). No se 
puede demostrar que el IMC-SD sea distinto (p=0,594) al comparar los 
varones y mujeres obesas. 
La media del perímetro de la cintura, la cadera, del índice cintura 
cadera (en números absolutos y en DS) y el IMC así como las compara-
ciones entre los dos grupos se puede ver en la tabla 8.
OBESO NORMOPESO p
IMC (kg/m2) 27,40 ± 3,39 17,83 ± 2,14 0,000
IMC-SD 3,25 ± 1,17 -0,4 ± 0,99 0,000
Cintura mujeres (cm) 88,02 ± 11,56 77,75 ± 14,18 0,000
Cintura varones (cm) 94,38 ± 11,82 70,99 ± 10,55 0,000
Cadera mujeres (cm) 94,14 ± 11,12 86,06 ± 15,34 0,000
Cadera varones (cm) 96,91 ± 11,15 76,20 ± 9,71 0,000
Índice cintura cadera 0,95 ± 0,06 0,92 ± 0,12 0,191
Índice cintura cadera (SD) 2,81 ± 1,58 0,18 ± 1,16 0,013
 Comparación de las variables antropométricas entre los grupos. Los da-Tabla 8:
tos se muestran como media ± desviación estándar.
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Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en el ín-
dice cintura cadera en los obesos (p=0,000) al comparar el grupo de los 
varones (0,97 ± 0,08) y el de las mujeres (0,93 ± 0,05). 
La relación de las medidas antropométricas con el grado de insu-
linoresistencia, dislipemia o las alteraciones en la TA serán tratados en 
los correspondientes apartados.
Tensión arterial y exploración
La TA sistólica, la diastólica y la media son significativamente 
mayores en el grupo de obesos tanto en números absolutos como en 
DS (Tabla 9 y figura 9).
OBESO NORMOPESO p
TA sistólica (mmHg) 112,00 ± 13,58 96,55 ± 11,99 0,000
TA diastólica (mmHg) 64,75 ± 8,88 58,94 ± 9,01 0,037
TA media (mmHg) 80,50 ± 9,37 71,48 ± 9,50 0,001
TA sistólica (SD) 0,61 ± 1,12 -0,79 ± 1,11 0,000
TA diastólica (SD) 0,22 ± 0,75 -0,25 ± 0,82 0,040
 Valores de TA en los grupos del estudio. Los datos se muestran como Tabla 9:
media ± desviación estándar.
La prevalencia de HTA (resultados superiores al p95 según edad 
y sexo) en el grupo de obesidad es 16,9% y en el de normopeso 5,6%. 
Existen diferencias significativas entre estos valores (p=0,025). 
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Correlacionando los niveles de TA sistólica y la diastólica con 
el índice cintura cadera y el IMC-DS se encuentra positiva en todas las 
variables (tabla 10).
 Desviaciones es-Figura 9:
tándar media de la tensión 
arterial sistólica (A) y dias-
tólica (B) de los grupos del 
estudio. Los datos se repre-
sentan como media ± dos 
errores estándar de la me-
dia. En la tensión sistólica 
y diastólica existen diferen-
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 Correlaciones existentes entre las variables antropométricas y los valo-Tabla 10:
res de TA. El IMC, la TA sistólica y la TA diastólica están medidas en desviaciones 
estándar.
El 38,5% de los pacientes obesos presentan AN frente al 3,7% 
de los sujetos con normopeso lo que supone diferencias significativas 
(p=0,002).
El IMC-DS, la cintura y la cadera son mayores en el grupo de 
pacientes obesos que tienen AN (tabla 11). 
Al comparar el metabolismo hidrocarbonado en función de la 
existencia de AN, se encuentra que la insulina, el índice HOMA y el ín-
dice QUICKI son más patológicos en el grupo que tenía AN (tabla 11). 
La adiponectina es significativamente superior en el grupo que no tiene 
AN (p=0,003). La glucosa no se modifica en relación a la existencia de 
la AN.  Otras comparaciones entre el grupo de obesos que tienen AN y 
el que no, se puede ver en la tabla 11.
La AN, en el grupo de obesos, muestra una sensibilidad y una 
especificidad respecto a los valores alterados de insulina de 45,2% y 
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90,6% respectivamente. El valor predictivo positivo es 94,9%. El valor 
predictivo negativo es 29,9%.
Se encuentran diferencias significativas en la existencia de estrías. 
El 45,0% de los obesos y el 3,8% de los sujetos con peso normal pre-
sentan esta lesión. No existe evidencia significativa entre lo niveles de 
cortisol y la presencia de estrías (p=0,991).
AN No AN p
Edad (años) 11,44 ± 2,06 10,69 ± 2,16 0,032
Sexo (% varon/mujer) 53/47 42/58 0,183
Peso al nacer (gramos) 3320,71 ± 638,59 3196,19 ± 531,19 0,207
IMC-SD 3,97 ± 1,31 3,02 ± 0,96 0,000
Cintura (cm) 95,76 ± 10,46 87,96 ± 13,45 0,001
Cadera (cm) 99,63 ± 10,31 92,70 ± 12,10 0,001
Índice cintura cadera 0,96 ± 0,06 0,95 ± 0,06 0,406
TA sistólica (SD) 0,77 ± 1,05 0,54 ± 1,17 0,152
TA diastólica (SD) 0,28 ± 0,75 0,19 ± 0,79 0,419
Triglicéridos (mg/dl) 96,11 ± 39,66 91,69 ± 45,48 0,234
HDL colesterol (mg/dl) 53,63 ± 13,00 55,34 ± 14,90 0,518
LDL colesterol (mg/dl) 93,61 ± 23,01 93,25 ± 27,14 0,934
Adiponectina (µg/ml) 11,47 ± 13,99 14,35 ± 11,79 0,003
Insulina (µIU/ml) 29,55 ± 25,91 19,61 ± 11,28 0,000
Glucosa (mg/dl) 88,75 ± 6,68 88,82 ± 6,91 0,951
HOMA 6,49 ± 5,90 4,34 ± 2,52 0,000
QUICKI 0,30 ± 0,02 0,32 ± 0,02 0,000
 Variación de las variables antropométricas, el metabolismo hidrocarbo-Tabla 11:
nado y el metabolismo lipídico en el grupo de obesos en función de la existencia 
de acantosis nígricans. Los datos se muestran como media ± desviación están-
dar.
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INFLAMACIÓN EN LA OBESIDAD INFANTIL
Seria roja y serie blanca
La descripción y comparación de los distintos parámetros del 
hemograma se pueden ver en la tabla 12.
OBESO NORMOPESO p
Hemoglobina (g/l) 13,54 ± 0,87 13,34 ± 0,82 0,292
VCM (fL) 80,88 ± 4,27 82,87 ± 4,14 0,017
Leucocitos (x1000/µL) 7,01 ± 1,94 6,84 ± 1,86 0,832
Neutrófilos (x1000/µL) 3,65 ± 1,62 3,45 ± 1,34 0,581
Neutrófilos (%) 50,89 ± 9,68 50,39 ± 12,34 0,729
Linfocitos (x1000/µL) 2,57 ± 0,67 2,56 ± 1,00 0,925
Linfocitos (%) 37,72 ± 8,80 38,21 ± 10,92 0,941
 Serie blanca y roja comparada entre los dos grupos. Los datos están Tabla 12:
expresados como media ± desviación estándar.
No se aprecia correlación de los parámetros de las series blanca 
y roja con el IMC-DS y con la TA.
El 3,2% de los obesos y el 4,9% de los sujetos con normopeso 
presentan leucocitosis; estos sujetos no presentan diferencias signifi-
cativas en el IMC-SD o en los parámetros estudiados del metabolismo 
hidrocarbonado o lipídico respecto a los que tienen una concentración 
de leucocitos normal.
En aquellos sujetos diagnosticados de SM (de acuerdo a la defi-
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nición de Ferranti) encontramos unos leucocitos más elevados respecto 
a los que no cumplen criterios de dicho síndrome; 7,61 ± 1,77 frente a 
6,87 ± 0,06  x1000/ul (p=0,019). Igual ocurre en la concentración de 
neutrófilos; 4,05 ± 1,55 frente a 3,57 ± 1,73  x1000/ul (p=0,004). 
Una información más amplia sobre este tema puede consultarse 
en el apartado de perfiles de mayor riesgo cardiovascular.
Bioquímica básica
Se campara la bioquímica básica (urea, Cr, urato, iones, proteínas 
y albúmina) entre los grupos del estudio (tabla 13). 
OBESO NORMOPESO p
Urea (mg/dl) 30,52 ± 6,26 30,12 ± 4,62 0,927
Cratinina (mg/dl) 0,58 ± 0,11 0,56 ± 0,10 0,181
Urato (mg/dl) 5,05 ± 1,06 4,01 ± 0,88 0,000
Cloro (mmol/l) 102,84 ± 6,75 103,4 ± 1,72 0,735
Sodio (mmol/l) 140,65 ± 2,48 140,29 ± 1,98 0,072
Potasio (mmol/l) 4,44 ± 0,32 4,38 ± 0,27 0,452
Proteínas (g/dl) 7,59 ± 0,44 7,53 ± 0,39 0,342
Albúmina (g/dl) 4,74 ± 0,25 4,81 ± 0,22 0,097
Bioquímica básica comparada entre los grupos de obesidad y normope-Tabla 13:
so. Los datos se presentan como media ± desviación estándar.
El urato presenta niveles significativamente mayores en el grupo 
de obesos  (p=0,000) (figura 10). 
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El ácido urico corregido en función del IMC-DS correlaciona 
significativamente con los TG (r=0,23; p=0,033), el HDL (r=-0,22; 
p=0,021) y la TAS-DS (r=0,31; p=0,015). Las variables que presentan 
correlación con el ácido úrico sin corregir en función del IMC-SD son 
la insulina (r=0,309; p=0,000), el índice cintura cadera medido en DS 
(r=0,222; p=0,003) y la adiponectina (r=-0,246; p=0,000). 
Estudio hepático
En el estudio hepático se incluyen la AST, ALT, bilirrubina total, 
GGT, LDH y la fosfatasa alcalina. No se encuentran mayores concen-
traciones de ninguna de las variables analizadas en ninguno de los gru-
pos excepto en los de LDH y GGT (tabla 14).
 Representación Figura 10:
gráfica de los niveles de 
urato (mg/dl) en función 
del IMC-SD. Los datos 
están representados como 
media ± dos errores están-
dar de la media. Existe di-
ferencia entre el grupo de 





AST (U/L) 23,82 ± 8,26 25,03 ± 6,49 0,122
ALT (U/L) 22,19 ± 14,41 18,64 ± 6,82 0,103
GGT (U/L) 15,75 ± 13,99 22,29 ± 54,00 0,047
Fosfatasa alcalina 
(U/L)
234,34 ± 74,63 227,71 ± 74,88 0,175
LDH (U/L) 438,18 ± 130,75 406,19 ± 75,75 0,013
Bilirrubina total (mg/
dl)
0,54 ± 0,26 0,55 ± 0,27 0,951
Estudio hepático. Comparación entre el grupo de obesidad y el de nor-Tabla 14:
mopeso. Los datos están representados como media ± desviación estándar.
La ALT se correlaciona significativamente con el IMC-DS 
(r=0,19; p=0,001). Otra correlacion encontrada corrigiendo en función 
del IMC-DS fue con los TG (r=0,35; p=0,000). No se encuentra con 
HDL, adiponectina, plaquetas, PCR o insulina. 
Valores de AST superiores al rango normal (mayores de 30 U/L) 
están presentes en el 11,11% de los obesos y en un 8,33% del grupo con 
normopeso. Los resultados superan el doble de la normalidad en un 
0,88% de los obesos, ninguno en el grupo de peso normal. No existen 
diferencias significativas en el porcentaje de sujetos con AST elevada.
 Niveles elevados de ALT (mayores de 30 U/L) se encuentran 
en el 9,33% de los obesos y en el 8,33% del grupo de normopeso sin 
diferencias significativas (p=0,882).
Los pacientes con niveles de ALT superiores a lo normal, ya sean 
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obesos o no, presentan resultados de TG significativamente superiores 
a los que tienen valores normales (p=0,033) (figura 11); igual ocurre 
con los niveles HOMA (p=0,038). Por el contrario los niveles de adipo-
nectina son menores en el grupo que tiene los niveles de ALT elevados 
(p=0,005) al igual que ocurre con el índice QUICKI (p=0,040). 
Otras variables comparadas en función de valores de ALT supe-
riores a 30 U/L (insulina, TNF-α, IL6, ghrelina y el resto del metabolis-
mo lipídico) no alcanzan significación estadística (tabla 15).
Valores de ALT superiores al doble de la normalidad están pre-
sentes en el 0,89% de los obesos, sin encontrar ningún paciente en el 
resto de los grupos.
 Niveles de tri-Figura 11:
glicéridos (mg/dl) com-
parados en función de la 
alteración en los niveles 
de ALT como marcador 
de hígado graso. Se han 
considerado niveles eleva-
dos de ALT cuando eran 
superiores a 30 U/L. Los 
datos están representados 
como media ± dos erro-
res estándar de la media. 
Existen diferencias signi-




ALT < 30 U/L ALT > 30 U/L p
Insulina (µIU/ml) 20,18 ± 16,32 24,76 ± 12,94 0,052
HOMA 4,42 ± 3,72 5,41 ± 2,84 0,038
QUICKI 0,32 ± 0,02 0,30 ± 0,02 0,040
IMC-SD 2,61 ± 1,67 3,03 ± 1,87 0,236
Adiponectina (µg/ml) 13,73 ± 11,21 13,10 ± 20,88 0,005
PCR (mg/dl) 0,30 ± 0,39 0,21 ± 0,21 0,539
Leptina (ng/ml) 37,97 ± 34,33 37,78 ± 25,34 0,737
TNF-α (pg/ml) 14,49 ± 17,50 13,15 ± 7,22 0,742
IL-6 (comparada por grupos) 0,859
Ghrelina (pg/ml) 1187,79 ± 407,61 909,00 ± 89,14 0,195
TA sistólica (SD) 0,43 ± 1,19 0,84 ± 1,00 0,187
TA diastólica (SD) 0,18 ± 0,75 0,48 ± 0,82 0,142
Triglicéridos (mg/dl) 84,06 ± 38,68 107,80 ± 56,56 0,025
HDL (mg/dl) 56,43 ± 14,19 55,52 ± 50,00 0,684
LDL (mg/dl) 94,94 ± 26,49 86,88 ± 29,56 0,153
Glucosa (mg/dl) 87,51 ± 7,48 89,12 ± 4,98 0,293
 Comparación de citoquinas inflamatorias, metabolismo lipídico y glu-Tabla 15:
cémico en función de niveles de ALT superiores a 30 U/L (en esta comparación 
están incluidos el grupo de obeso y el de normopeso). Los datos se presentan 
como media ± desviación estándar.
Proteína C reactiva
La media de la PCR ultrasensible en el grupo de normopeso 
es de 0,16 ± 0,22 mg/dl y en el grupo de obesos de 0,32 ± 0,42 mg/
dl, lo que corresponde con diferencias estadísticamente significativas 
(p=0,012) (figura 12). 
La PCR ultrasensible se correlaciona significativamente con el 
IMC-DS (r=0,18; p=0,015).
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La valoración de PCR y citoquitas inflamatorias en función del 
IMC-DS se correlacionan positivamente con TNF-α (r=0,26; p=0,006) 
e IL6 (r=0,27; p=0,018) y no hay correlación con la adiponectina (r=-
0,14; p=0,081), TG (r=0,07; p=0,331) e índice cintura cadera (r=0,10; 
p=0,270).
Lipidograma
Se encuentran diferencias significativas en los valores de TG 
(p=0,000) y de HDL (p=0,000) entre los dos grupos (Tabla 16, figura 
13 y figura 14).
Resultados superiores a 100 mg/dl de TG están presentes en el 
28,9% de los obesos y en el 12,5% de los del grupo control, las diferen-
cias son estadísticamente significativas (p=0,037). 
 Concentración de Figura 12:
la PCR ultrasensible (mg/dl) 
en el grupo de obesidad y en 
el grupo de normopeso. Los 
datos se representan como 
media ± dos errores están-
dar de la media. Existen di-





Colesterol total (mg/dl) 164 ± 31,12 171,06 ± 25,99 0,341
Triglicéridos (mg/dl) 89,59 ± 41,61 67,31 ± 34,95 0,000
Colesterol HDL (mg/dl) 54,49 ± 13,44 67,31 ± 14,23 0,000
Colesterol LDL (mg/dl) 92,75 ± 26,76 90,87 ± 24,32 0,616
Lipoproteína A (mg/dl) 32,34 ± 32,19 28,17 ± 48,68 0,534
 Lipidograma dividido en función de obesidad, sobrepeso y normopeso. Tabla 16:
Los datos están mostrados como media ± dos errores estándar de la media.
 Niveles de co-Figura 14:
lesterol HDL (mg/dl) en 
los grupos de obesidad 
y normopeso. Los da-
tos están representados 
como media ± dos erro-
res estándar de la media. 
Existen diferencias signi-
ficativas (p=0,000).
 Niveles de Figura 13:
triglicéridos (mg/dl) en 
los grupos del estudio. 
Los datos están repre-
sentados como media 
± dos errores estándar 
de la media. Existen di-
ferencias significativas 
(p=0,000).
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Los TG se correlacionan positivamente con el IMC-DS (r=0,31, 
p=0,000) (Figura 15) y con el índice cintuta cadera medido en DS 
(r=0,23; p=0,002). La relación de los TG con el metabolismo hidrocar-
bonado se comenta en el apartado correspondiente.
El HDL es inferior a 40 mg/dl en el 10,6% de los obesos e infe-
rior a 50 mg/dl en el 40% de los casos. En el grupo de normopeso se 
encuentra un 11% de sujetos con valores entre 40 y 50 mg/dl y ninguno 
por debajo de estos valores. Existen diferentas estadísticamente signifi-
cativas al comparar la prevalencia de HDL entre los grupos.
El HDL se correlaciona negativamente con el IMC-DS (Figu-
ra 16). Así mismo hay correlación negativa con la cintura (r=0,302; 
 Relación entre Figura 15:
los niveles de triglicéridos 
(mg/dl) y el IMC-SD.
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p=0,000) y las DS del índice cintura cadera (r=0,164; p=0,031).
El LDL no tiene ningún comportamiento especial en los grupos 
valorados.
Metabolismo del hierro
La transferrina es el único parámetro del metabolismo del hierro 
que presenta diferencias significativas (tabla 17 y figura 17). 
OBESO NORMOPESO p
Hierro (µg/dl) 77,56 ± 28,95 83,19 ± 26,74 0,326
Ferritina (mg/dl) 55,90 ± 32,29 54,21 ± 49,51 0,838
Transferrina (ng/ml) 289,35 ± 38,64 267,96 ± 50,98 0,011
Índice de saturación (%) 21,01 ± 8,34 23,64 ± 7,91 0,119
 Comparación del metabolismo del hierro entre los grupos del estudio. Tabla 17:
Los datos se presentan como media ± desviación estándar.
 Relación en-Figura 16:
tre los niveles de HDL 
colesterol (mg/dl) y el 
IMC-SD.
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Se encuentra correlación (r=0,24, p=0,001) entre los niveles de 
transferrina y el IMC-DS. En el resto de parámetros analizados del me-
tabolismo del hierro no existen significación estadística.
Se definió la anemia de acuerdo a los valores usados por Looker211. 
De acuerdo a esta definición el 3,2% de los obesos y el 2,4% de los nor-
mopesos tiene anemia, sin diferencias significativas (p=0,727). 
Los obesos tienen la ferritina disminuida (valorando de acuerdo 
a la edad211) en el 2% de los casos, ninguno de los pacientes con normo-
peso. Resultados disminuidos del índice de saturación se aprecian en el 
15,1% (frente al 6,9% de sujetos con normopeso), y el hierro circulante 
(menores de 45 ng/ml) en un 11,8% (6,6% en normopeso), sin diferen-
cas significativas en ninguno de estos valores.
 Niveles de Figura 17:
transferrina (mg/dl) en 
los sujetos del estudio. 
Los datos se representan 
como media ± dos erro-
res estándar de la media. 
Existen diferencias en-





Se encuentran diferencias estadísticamente significativas en-
tre los grupos en la insulina (p=0,000), HOMA (p=0,000) y QUICKI 
(p=0,000) (tabla 18 y figura 18).
OBESO NORMOPESO p
Glucosa (mg/dl) 88,02 ± 6,90 86,10 ± 10,47 0,240
Insulina (µIU/ml) 21,56 ± 16,42 11,55 ± 6,49 0,000
HOMA 4,73 ± 3,73 2,50 ± 1,52 0,000
QUICKI 0,31 ± 0,02 0,34 ± 0,03 0,000
HbA1c (%) 4,43 ± 0,27 4,41 ± 0,32 0,532
 Metabolismo hidrocarbonado, comparación entre los grupos del estu-Tabla 18:
dio. Los datos se presentan como media ± desviación estándar.
La insulina se correlaciona significativamente con el índice 
HOMA (r=0,99; r2=0,99; p=0,000) y con el índice Quicki (r=0,73; 
r2=0,53; p=0,000).
 Niveles de Figura 18:
insulina en los grupos 
de obesidad y normo-
peso. Los datos están 
representados como 
media ± dos errores 
estándar de la media. 
Existen diferencias sig-
nificativas (p=0,000).
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Los valores de glucosa, de insulina e índice HOMA aumentan a 
medida que el IMC-DS se incrementa; los valores de QUICKI disminu-







Correlación de los niveles de IMC-SD con el metabolismo hidrocarbo-Tabla 19:
nado.
El cociente de la cintura cadera (DS) se correlaciona significati-
vamente con la insulina (r=0,37; p=0,026), el índice HOMA (r=0,37; 
p=0,000) y el índice Quicki (-0,49; p=0,000).
Las correlaciones del metabolismo hidrocarbonado con el meta-
bolismo lipídico pueden verse en la tabla 20.
Correlación del Figura 19:







Glucosa (mg/dl) r = -0,10 r = 0,06 r = 0,05 r = -0,03
Insulina (µIU/ml)  r = -0,01 r = 0,30** r = -0,20** r = -0,10
HOMA r = -0,10 r = 0,29** r = -0,18** r = -0,11
QUICKI r = 0,05 r = -0,30** r = 0,36** r = 0,06
HbA1c (%) r = -0,02 r = 0,12 r = -0,08 r = 0,01
Estudio de la correlación entre el metabolismo hidrocarbonado y el me-Tabla 20:
tabolismo lipídico en función del IMC-SD. * p<0,05; ** p<0,01.
Ninguno de los sujetos estudiados cumple criterios de DM se-
gun el consenso del 2010 de la ADA212. El 5% de los pacientes obesos y 
el 4,8% de los niños con normopeso presentan una glucemia entre 100 
y 125 mg/dl. Sin diferencias estadísticamente significativas (p=0,617).
El p95 de insulina en el grupo de normopeso213 (redondeando a 
número entero hacia abajo) es 12 µIU/ml para estadio 1 de la pubertad, 
13 µIU/ml para estadio 2, 12 µIU/ml para estadio 3, 14 µIU/ml para 
estadio 4 y 20 µIU/ml para estadio 5; estos valores los consideramos 
como punto de corte entre normales y patológicos. 
Con estos límites presentan hiperinsulinismo en el grupo de 
obesos el 71,4% en estadio 1, el 78,9% en estadio 2, el 75,8% en estadio 
3, el 77,1% en estadio 4 y el 41,2% en estadio 5. Existen diferencias en 
los valores de hiperinsulinismo en los grupos estudiados en el estadio 
1 (p=0,000), en el estadio 2 (p=0,025), en el estadio 3 (p=0,000) y en el 
estadio 4 (p=0,001). 
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Hemos considerado que la resistencia a la insulina es moderada 
si el índice HOMA oscila entre 2 y 4 y severa cuando es mayor de 4213. 
Una resistencia severa a la insulina se halla en el 48,2% de los 
pacientes obesos, moderada en el 36,0% y no presentaban resistencia 
el 15,8% (figura 20). En el grupo de normopeso el 9,5%. presentan re-
sistencia severa y el 71,4% no presentan resistencia la insulina. Existen 
diferencias significativas entre los porcentajes (p=0,000).
Si se considera el p95 del HOMA de nuestro grupo  de normo-
peso como punto de corte como límite patológico de HOMA el p95 de 
nuestro grupo de normopeso (2,6, 3,2, 2,8, 3,2 y 4,7 según los estadios 
de Tanner del 1 al 5 respectivamente) encontramos un índice HOMA 
alterado en el 76,2% de los obesos en estadio 1, en el 73,6% del estadio 




sistencia severa a 
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estadio con pubertad completa.
Analizando la prevalencia de resistencia a la insulina en el grupo 
de obesos separando por sexos no se encuentran diferencias significa-
tivas.
La comparación de distintos parámetros entre sujetos con resis-
tencia severa a la insulina y sin resistencia se puede ver en la tabla 21.
No RI RI moderada RI severa p
IMC (kg/m2) 26,19 ± 2,62 26,32 ± 2,79 28,51 ± 3,60 0,000
IMC-DS 2,99 ± 1,03 2,92 ± 0,95 3,49 ± 1,29 0,001
Leucocitos (1000/µl) 6,41 ± 1,67 6,77 ± 2,10 7,34 ± 1,83 0,050
Plaquetas (1000/µl) 272,8 ± 50,6 309,0 ± 71,1 318,64 ± 67,1 0,013
Glucosa (mg/dl) 82,57 ± 5,53 86,72 ± 6,92 90,16 ± 6,50 0,000
ALT (U/L) 20,53 ± 3,79 20,45 ± 10,50 24,01 ± 18,02 0,200
PCR (mg/dl) 0,67 ± 0,98 0,25 ± 0,33 0,30 ± 0,32 0,123
Triglicéridos (mg/dl) 71,1 ± 31,4 79,3 ± 31,5 104,3 ± 47,1 0,000
HDL (mg/dl) 56,47 ± 10,67 58,01 ± 14,24 51,02 ± 12,21 0,001
Adiponectina (ug/ml) 18,86 ± 22,98 15,23 ± 13,19 9,59 ± 5,38 0,001
LDL (mg/dl) 100,4 ± 44,8 92,6 ±25,1 92,5 ± 24,9 0,485
IL 6 (comparada por grupos) 0,373
TNF alfa (pg/ml) 11,50 ± 3,05 12,30 ± 6,29 12,57 ± 6,18 0,891
Ghrelina (pg/ml) 1212,6 ± 250,5 1189,0 ± 139,6 956,3 ± 154,0 0,021
Leptina (ng/ml) 23,32 ± 13,08 37,79 ± 25,13 51,09 ± 40,72 0,001
TA sistólica (SD) 0,30 ± 1,47 0,42 ± 1,14 0,78 ± 1,00 0,116
TA diastólica (SD) 0,00 ± 0,91 0,18 ± 0,72 0,23 ± 0,76 0,659
Cintura cadera (SD) 2.70 ± 1,67 2,35 ± 1,82 3,22 ± 1,36 0,007
 Comparación de sujetos obesos sin resistencia a la insulina con sujetos Tabla 21:
obesos con resistencia severa a la insulina. Los datos se muestran como media ± 
desviación estándar. RI: Resistencia a la insulina.
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Función tiroidea
No se encuentran diferencias estadísticamente significativas en-
tre los sujetos del estudio en los niveles de TSH y hormonas tiroideas 
(Tabla 22) y tampoco en la relación de la función tiroidea con el IMC-
DS, cintura, cadera, índice cintura cadera o TA.
OBESIDAD NORMOPESO p
T3T (nmol/l) 2,03 ± 0,36 2,03 ± 0,36 0,358
T3L (pg/ml) 4,05 ± 0,89 3,86 ± 0,57 0,530
T4T (nmol/l) 101,31 ± 19,40 97,64 ± 12,74 0,566
T4L (ng/ml) 1,41 ± 0,30 1,33 ± 0,20 0,258
TSH (µUI/ml) 3,08 ± 1,45 2,81 ± 1,20 0,320
 Comparativa de la función tiroidea de los grupos del estudio. Los datos Tabla 22:
se muestran como media ± desviación estándar.
Cortisol
La cortisolemia media en el grupo de normopeso es 412,06 ± 
157,23 nmol/l, en el de obesos 402,46 ± 223,38 nmol/l, sin diferencias 
significativas (p=0,745). 
No hay correlación de cortisol e IMC-DS (p=0,567), TA sistólica 
(p=0,126), diastólica (p=0,421) ni con índice cintura cadera (p=0,677).
Leptina
La leptina es mayor (p=0,000) en el grupo de obesos (42,95 ± 
Resultados
137
33,83 ng/ml) respecto a los de normopeso (11,86 ± 13,16 ng/ml).
Se ha descrito un dimorfismo sexual en la leptina, por lo que se 
comparan los resultados según los estadios de Tanner en función del 
sexo en el grupo de obesos. 
En las mujeres encontramos diferencias estadísticamente signi-
ficativas a lo largo de los diferentes estadios de Tanner (p=0,002). En 
mujeres obesas los resultados son más bajos en el estadio I y aumentan 
en estadios posteriores hasta llegar a sus niveles máximos durante el 
estadio Tanner V (Figura 21).
 Evolución de la leptina (ng/ml) en mujeres obesos a lo largo de los Figura 21:
distintos estadios de Tanner. Los datos están representados como media ± dos 
errores estándar de la media. Existen diferencias entre los estadios 1-3 p=0,025; 1-4 
p=0,007; 1-5 p=0,002; 2-4 p=0,049; 2-5 p=0,013.
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El varón obeso tiene unos valores de leptina sin diferencias es-
tadísticamente significativas a lo largo de la pubertad (p=0,677). Com-
parando los valores de leptina en varones obesos con la leptina de las 
mujeres obesas durante el Tanner I no existes diferencias (p=0,667), 
pero a lo largo de la pubertad, al no existir un incremento de leptina en 
varones, las diferencias son evidentes (Figura 22).
Las mujeres obesas presentan unos niveles de leptina más ele-
vados que las de normopeso, excepto en el estadio III en el que no se 
alcanzó significación estadística (Tabla 23). 
En los varones se encuentran diferencias estadísticamente signi-
ficativas en el estadio I y en el IV (Tabla 24).
 Comparación de los niveles de leptina (ng/ml) entre varones y mujeres Figura 22:
obesos a lo largo de las distintas fases de la pubertad. Los datos están representados 
como media ± dos errores estándar de la media. Existen diferencias en el estadio 3 




Tanner I 37,22+- ± 25,05 10,65 ± 12,11 0,000
Tanner II 45,86 ± 29,59 7,15 ± 4,93 0,002
Tanner III 49,15 ± 33,18 12,00 0,101
Tanner IV 56,58 ± 30,15 21,16 ± 13,91 0,007
Tanner V 65,16 ± 32,84 20,65 ± 8,85 0,025
 Comparación de los diferentes grupos del estudio respecto a los niveles Tabla 23:
de leptina en mujeres (ng/ml). Los datos se muestran como media ± desviación 
estándar.
OBESO NORMOPESO p
Tanner I 42,16 ± 48,11 7,16 ± 5,91 0,000
Tanner II 36,35 ± 22,13 8,40 ± 4,52 0,097
Tanner III 36,73 ± 25,45 25,42 ± 28,97 0,179
Tanner IV 30,83 ± 18,64 3,95 ± 1,77 0,030
Tanner V 28,3 - -
 Comparación de los diferentes grupos del estudio respecto a los niveles Tabla 24:
de leptina en varones (ng/ml). Los datos se representan como media ± desviación 
estándar.
 La leptina se correlaciona positivamente con el IMC-DS, el índi-
ce cintura cadera, los TG, la insulina y la IL6. La correlación es negativa 
con la ghrelina (tabla 25).
r p
IMC-DS 0,43 0,000
Índice cintura cadera (DS) 0,36 0,000
TA siatólica (DS) 0,11 0,164






 Correlación de la leptina con el IMC-DS, la tensión arterial, la IL6, el Tabla 25:
TNF-α, la insulina y la ghrelina.
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Adiponectina
Los valores medios de adiponectina en el grupo de normopeso 
era 17,54 ± 14,44 µg/ml y en el de obesos 12,59 ± 11,43 µg/ml, lo que 
supone diferencias estadísticamente significativas (p=0,039; Figura 23).
En sujetos prepuberales (estadio I) los pacientes obesos tienen 
una adiponectina de 15,82 ± 16,01 µg/ml y los de normopeso 15,25 ± 
13,16 µg/ml; sin diferencias entre las muestras (p=0,904). A partir del 
estadio II se aprecian diferencias significativas (p=0,000); los valores 
medios de los obesos era 10,37 ± 6,00 µg/ml y los sujetos de normope-
so 19,10 ± 15,40 µg/ml.
La adiponectina se correlaciona negativamente con el IMC-DS 
(r=-0,23; p=0,001) y con el índice cintura cadera (r=-0,195; p=0,021).
Conociendo los efectos antidiabéticos de la adiponectina se ana-
 Comparación Figura 23:
de los niveles de adipo-
nectina (µg/ml) en el 
grupo de obesos y nor-
mopeso. Los datos están 
representados como me-
dia ± dos errores están-
dar de la media. Existen 
diferencias entre el grupo 




liza una posible correlación con el metabolismo hidrocarbonado (glu-
cosa, insulina, HOMA, QUICKI y HbA1c) y esta era positiva en el caso 
del índice QUICKI (p=0,005) y negativa en el resto (glucosa p=0,022; 
insulina p=0,008; HOMA p=0,005; HbA1c p=0,011). Se controlaron 
estos resultados en función del IMC-DS permaneciendo la correlación 







 Correlación de la adiponectina con el metabolismo hidrocarbonado Tabla 26:
controlado en función del IMC-SD.
Respecto al metabolismo lipídico se encuentran correlaciones 
con HDL (r=0,191; p=0,006) y TG (r=-0,15; p=0,033).
También se observa correlación significativa con la ALT (r=-
0,17; p=0,025) que desaparece al controlar en función del IMC-DS.
IL6 y TNF-α
El método de cuantificación de la IL6 no presenta sensibilidad 
suficiente para cuantificar concentraciones menores de 2 pg/ml. Por 
esto se decide comparar por intervalos sin encontrar diferencias entre 
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los grupos de nuestro estudio (tabla 27).
OBESO NORMOPESO
<2 pg/ml 49,4% 55,0%
2-3 pg/ml 16,0% 10,0%
3-4 pg/ml 13,6% 10,0%
4-5 pg/ml 7,4% 10,0%
5-6 pg/ml 6,2% 0%
>6 pg/ml 7,4% 15,0%
 Distribución de los sujetos de los grupos del estudio en función de las Tabla 27:
concentraciones de IL-6. No existen diferencias significativas entre los grupos 
(p=0,853).
La media de los niveles de TNF-α en el grupo de obesos era 
14,36 ± 17,88 pg/ml, sin diferencias (p=0,993) significativas con el gru-
po de normopeso (13,93 ± 6,55). 
Ghrelina
La ghrelina se estudió en un grupo seleccionado al azar de 23 
obesos y 10 pacientes controles. 
Los obesos presentaron una media de 1036,69 ± 183,97 pg/ml 
y el grupo control (2186 ± 451,84 pg/ml); lo que suponía diferencias 
significativas (p=0,000) entre ambos grupos (figura 24).












 Correlación de la ghrelina con otras variables corrigiendo en función Tabla 28:
del IMC-DS.
Peptido natriurético atrial
El PNA de la población de obesos se estudia en un subgrupo 
seleccionado al azar de 45 pacientes. Su valor medio es 58,64 ± 43,45 
pg/ml no encontrando diferencias entre sexos (p=0,873). Así mismo se 
comparan los diferentes estadios de Tanner observándo una tendencia 
 Comparación de Figura 24:
los niveles de ghrelina en 23 
pacientes obesos y 10 pa-
cientes controles selecciona-
dos al azar de toda la pobla-
ción del estudio. Los datos 
están representados como 
media ± dos errores están-
dar de la media. Existen di-
ferencias estadísticamente 
significativas (p=0,000).
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a descender los valores conforme avanza el estadio puberal pero sin en-
contrar diferencias significativas entre los grupos (p=0,199; figura 25).
Se encuentra correlación negativa (r=-0,31, p=0,000) entre los va-
lores del PNA y el IMC-DS así como con la insulina (r=-0,32; p=0,026). 
No hay correlación estadísticamente significativa con la TA sistólica y 
diastólica tanto en valores absolutos (p=0,477, p=0,136) como en DS 
(p=0,141; p=0,964).
COAGULACIÓN Y FIBRINOLISIS EN LA OBESIDAD
Coagulación básica
En la edad puberal la concentración de plaquetas es significa-
tivamente mayor en el grupo de obesos respecto al de normopeso 
 Niveles de PNA en el Figura 25:
grupo de obesos en función del 
estadio de Tanner. Los datos se 
representan como media ± dos 
errores estándar de la media. 




(p=0,047); estas diferencias no se encuentran en sujetos prepuberales 
(0,944) (Tabla 29).
OBESO NORMOPESO p
Plaquetas (x1000/µl) 311,77 ± 68,33 294,82 ± 80,65 0,295
Plaquetas “prepuberales” (x1000/µl) 314,65 ± 67,30 317,45 ± 90,84 0,944
Plaquetas “puberales” (x1000/µl) 309,41 ± 69,36 272,20 ± 63,42 0,047
Tiempo de protrombina (%) 91,73 ± 8,92 84,20 ± 12,73 0,003
TTPA (seg) 35,48 ± 3,36 36,88 ± 3,34 0,180
Fibrinógeno (mg/dl) 323,99 ± 51,49 260,58 ± 55,33 0,000
 Comparación del tiempo de protrombina, el TTPA, el fibrinógeno y Tabla 29:
las plaquetas entre los grupos del estudio. Los datos se muestran como media ± 
desviación estándar.
El número de plaquetas muestra correlación estadísticamente 
significativa con el IMC-DS (r=0,122; p=0,046). No se encuentra rela-
ción de las plaquetas con ninguna de las adipoquinas: leptina (p=0,089), 
adiponectina (p=0,316), IL6 (p=0,780), TNF-α (p=0,343) y ghrelina 
(p=0,920).
Las diferencias son significativas cuando se comparan los valores 
medios del TP (p=0,003) entre los grupos (figura 26 y tabla 29).
El TP se correlaciona positivamente con el IMCDS (r=0,224; 
p=0,004) y muestra significación estadística con la adiponectina 
(r=0,163; p=0,037). La relación entre el TP y la adiponectina continúa 
siendo significativa cuando se controlan los resultados en función del 
IMC-DS (r=0,23; p=0,011). Con el resto de adipoquinas no existe sig-
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nificación: leptina (p=0,446), IL6 (p=0,156), TNF-α (p=0,787) y ghre-
lina (p=0,591).
No se encuentran diferencias en el TTPA en ninguno de los pará-
netros estudiados: IMC-DS (p=0,650), índice cintura cadera (p=0,249), 
TG (p=0,540) o PCR (p=0,134), adiponectina (p=0,138), IL6 (p=0,933), 
TNF-α (p=0,830), ghrelina (p=0,907), leptina (p=0,367).
Al comparar el FBG en los grupos del estudio (tabla 29 y figura 
27) se observan diferencias significativas (p=0,000) .
El FBG se correlaciona positivamente con el IMC-DS (r=0,30; 
p=0,000) y con el índice cintura cadera (r=0,195; p=0,026). Controlan-
do en función del IMC-DS existe correlación entre el FBG y la PCR 
(r=0,49; p=0,000). 
Comparación de Figura 26:
los niveles de tiempo de pro-
trombina (%) en los grupos 
de obesidad y normopeso. 
Los datos se representan 
como media ± dos errores 
estándar de la media. Exis-




El FBG correlaciona con la leptina (r=0,342; p=0,000), la in-
sulina (p=0,000) y los TG (p=0,005); dichas correlación desaparecen 
al controlar los resultados con el IMC-DS. El resto de adipoquinas no 
muestran ningún tipo de relación (adiponectina p=0,847; IL6 p=0,063; 
TNF-α p=0,387; ghrelina p=0,857).
El rango superior del FBG de nuestro laboratorio es 400 mg/
dl. Este valor era superado por el 8,8% de los obesos y el 5,3% de los 
pacientes con normopeso; no existen diferencias significativas entre los 
grupos (p=0,449). Los pacientes que tienen el FBG elevado, ya sean 
obesos o no, presentan mayores niveles de neutrófilos, leucocitos, ALT, 
PCR y TNF-α (tabla 30).
C o m p a r a -Figura 27:
ción de los niveles de 
fibrinógeno (mg/dl) 
en los grupos de obe-
sidad y normopeso. 
Los datos se represen-
tan como media ± dos 
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FBG <400 mg/dl FBG >400 mg/dl p
Neutrófilos (x1000/µl) 3,60 ± 1,37 5,35 ± 2,88 0,000
Linfocitos (x1000/µl) 2,60 ± 0,76 2,41 ± 0,50 0,351
Leucocitos (x1000/µl) 6,96 ± 1,66 8,59 ± 3,31 0,043
PCR (mg/dl) 0,25 ± 0,31 1,26 ± 0,96 0,000
AST (U/L) 23,92 ± 8,27 23,92 ± 8,27 0,099
ALT (U/L) 22,67 ± 15,77 17,93 ± 6,66 0,039
TNF-α (pg/ml) 13,22 ± 7,94 43,28 ± 72,94 0,000
IL6 (comparación por grupos) 0,018
Insulina (µIU/ml) 22,00 ± 18,83 17,42 ± 10,38 0,254
Triglicéridos (mg/dl) 89,27 ± 43,31 80,40 ± 35,33 0,580
IMC-DS 2,76 ± 1,59 2,92 ± 1,87 0,755
Variación de los distintos parámetros en función de los valores aumen-Tabla 30:
tados de fibrinógeno. Los datos se muestran como media ± desviación estándar. 
FBG: Fibrinógeno.
Complejo del factor Von Willebrand
Se compara el complejo del factor Von Willebrand en los grupos 
del estudio. No se encuentra diferencias estadísticamente significativas 
en los valores medios de FVW y FVW:Ag (tabla 31). 
Se encuentran diferencias significativas (p=0,017) entre los obe-
sos y los pacientes con normopeso en los niveles de FVW:C (tabla 31).
OBESO NORMOPESO p
FVW (%) 114,40 ± 43,53 111,78 ± 35,75 0,962
FVW:Ag (%) 121,57 ± 35,49 100,41 ± 32,20 0,239
FVW:C (%) 109,58 ± 35,27 78,93 ± 18,60 0,017
Complejo del factor Von Willebrand. Comparación entre obesidad y Tabla 31:
normopeso. Los datos se muestran como media ± desviación estándar.
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El FVW:Ag demuestra una correlación positiva con la PCR 
(r=0,29; p=0,010). No se evidencia otras correlaciones estadísticamen-
te significativas. 
El FVW:C se correlaciona significativamente con el FBG (r=0,23; 
p=0,021). No se demuestran relaciones con el resto de variables (tabla 
32).
PCR Fibrinógeno
FVW r = 0,05; p = 0,673 r = -0,08; p = 0,408 
FVW:Ag r = 0,29; r2 = 0,05; p = 0,010 r = 0,24; r2 = 0,05; p = 0,019
FVW:C r = 0,18; p = 0,102 r = 0,23; r2 = 0,06; p = 0,021
 Correlación del complejo del factor Von Willebrand con el fibrinógeno Tabla 32:
y con la PCR.
Se analizó de qué manera podía influir el hiperinsulinismo en el 
complejo del factor Von Willebrand. En los pacientes hiperinsulinémi-
cos no se pudo demostrar unos niveles distintos de FVW (p=0,844), 
FVW:C (p=0,829) o FVW:Ag (p=0,966) respecto a los normoinsuliné-
micos, 
Analizando la relación del complejo del factor Von Willebrand 
con las adipoquinas inflamatorias no se evidenció relación significativa 
con la leptina, adiponectina, ghrelina, IL6 o TNF-α.
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PAI-1 y fibrinolisis
Los niveles de PAI-1 son significativamente distintos (p=0,038) 
entre los grupos de obesidad y normopeso (tabla 33, figura 28).
OBESO NORMOPESO p
PAI-1 (ng/ml) 29,26 ± 10,23 26,47 ± 9,76 0,038
Homocisteina (µmol/l) 8,99 ± 3,17 9,61 ± 2,97 0,295
Antitrombina (%) 101,69 ± 10,09 94,69 ± 8,31 0,014
 Niveles de PAI-1 y del resto de parámetros de la fibrinolisis analizados. Tabla 33:
Comparación entre los dos grupos del estudio. Los datos se muestran como me-
dia ± desviación estándar.
Se encuentra correlación positiva con el IMC-DS (r=0,023; 
p=0,020) y con el ácido úrico (r=0,40; p=0,000). La correlación del 
PAI con el ácido úrico continuaba siendo significativa al controlar por 
el IMC-DS (r=0,36; p=0,001). 
No se evidencia correlación significativa del PAI-1 con la lepti-
na (p=0,175), ghrelina (p=0,780), IL6 (p=0,874) y TNF-α (p=0,266). 
 Concentración de los Figura 28:
niveles de PAI-1 (ng/ml) en los 
grupos del estudio. Los datos 
se muestran como media ± dos 
errores estándar de la media. 




Con la adiponectina se encuentran resultados significativos (r=-0,44; 
p=0,000). Este resultado sigue siendo significativo al controlar por el 
IMC-DS (r=-0,33; p=0,009).
Los pacientes del estudio con niveles alterados de ALT (que usa-
mos como marcador de hígado graso) presentan un PAI-1 de 30,40 ± 
12,49 ng/ml, los pacientes con ALT normales 28,90 ± 10,20 ng/ml, sin 
diferencias significativas (p=0,704). 
No se encuentran diferencias significativas en los valores de 
HCN entre los dos grupos (p=0,295) (tabla 33), tampoco si se estu-
dian por separado los pacientes prepuberales (p=0,690) o los puberales 
(p=0,588).
La correlación de la HCN con la edad es positiva (r=0,18; 
p=0,048). No se demuestra correlación con los valores de IMC-DS 
(p=0,708)
No se demuestran alteraciones en los niveles de HCN en los 
sujetos con insulina elevada (p=0,767). En pacientes prepuberales con 
niveles alterados de insulina no se demostraron niveles diferentes de 
HCN (p=0,744).
La HCN no se modifica en relación a la existencia de HTA 
(p=0,436). No hay correlación estadísticamente significativa con la TA 
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sistólica en números absolutos (p=0,853) o en DS (p=0,985) ni con la 
TA diastólica en números absolutos (p=0,903) o en DS (p=0,730).
Al relacionar la HCN con las citoquinas no se demuestra relación 
significativa con IL6 (p=0,951), TNF-α (p=0,803), ghrelina (p=0,166) 
o leptina (p=0,905). La HCN presenta una relación negativa con la adi-
ponectina (r=-0,208; p=0,043) que desaparecía al controlar por la edad 
(p=0,268).
Los niveles de AT son diferentes entre el grupo de obesidad y 
el de normopeso (p=0,014) (tabla 33). En el grupo de mayor peso se 
encuentran cuatro sujetos con resultados disminuidos de AT, ninguno 
en el de normopeso. Estos cuatro sujetos tienen unos niveles entre el 
75 y el 80%.
No se encuentran correlaciones significativas de la AT con el 
IMC-DS (p=0,333) ALT (p=0,834), HDL (p=0,428), adiponectina 
(p=0,394), PCR (p=0,537) e insulina (p=0,326).
Al relacionar la AT con las adipoquinas, TNF-α, IL6, ghrelina 
y leptina no se puede demostrar ningún tipo de correlación (p=0,484; 
p=0,242; p=0,301; p=0,060 respectivamente).
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PERFILES DE MAYOR RIESGO CARDIOVASCULAR
En nuestros casos la prevalencia de los distintos criterios utili-
zados según las diferentes definiciones de SM puede verse en la figura 
29.
La definición que nos proporciona mayores prevalencias de SM 
es la de Ferranti; el 25,9% de los obesos cumplen estos criterios. Las 
menores prevalencias se recogen si aplicamos los criterios de la IDF 
(5,3%). Según Cruz y Cook el 16,9% y el 9,5% de nuestros obesos 
respectivamente, presentan SM. Ningún paciente con normopeso cum-
ple estos criterios. Las diferencias son estadísticamente significativas al 
comparar las prevalencias según las distintas definiciones (p=0,000).
 Criterios de Síndrome Metabólico según las distintas definiciones exis-Figura 29:
tentes. Los datos se muestran como porcentaje. G: glucemia (mg/dl). TG: trigli-
céridos (mg/dl). HDL: HDL colesterol (mg/dl). TA: tensión arterial. *=p<0,05; 
**=p<0,01.
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A continuación exponemos nuestros resultados teniendo en 
cuenta la definición de Cook que es la de menor prevalencia (excluyen-
do los criterios de la IDF que no considera SM por debajo de los 10 
años).
El 12,41% de los pacientes obesos con resistencia a la insulina y 
el 3,17% sin ella presentan SM según Cook, las diferencias son signifi-
cativas (p=0,021 según estos criterios). Los porcentajes según la defini-
ción de Ferranti se pueden ver en la figura 30. 
Los principales resultados analíticos del grupo de obesos en fun-
ción de si pueden catalogarse o no de SM según las definiciones de 
Cook y Ferranti pueden verse en la tabla 34. 
Independientemente de la definición de SM utilizada, los obe-
 Prevalencia de SM en función de la existencia de resistencia a la insulina. Figura 30:
Existen diferencias en las dos definiciones (p=0,021;p=0,002).
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sos con SM presentan mayores niveles de leucocitos, neutrófilos, ácido 
úrico, ALT, PCR, adiponectina, HbA1c e insulina (así como HOMA y 
Quicki), además de las esperadas alteraciones en los lípidos, TA y medi-
das antropométricas.
COOK FERRANTI
No SM Si SM p No SM Si SM p















6/ 15/ 15/ 
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IMC              
(SD)
3,12 ± 1,00 4,17 ± 1,67 0,004 3,01 ± 0,99 3,93 ± 1,56 0,000
TA sistólica  
(SD)
0,45 ± 1,06 1,78 ± 0,87 0,000 0,37 ± 1,02 1,17 ± 1,17 0,000
TA diastólica 
(SD)
0,12 ± 0,70 0,87 ± 0,80 0,000 0,08 ± 0,66 0,51 ± 0,87 0,000
Cintura cade-
ra (SD)
2,84 ± 1,71 3,47 ± 1,54 0,039 2,80 + 1,82 3,24 ± 1,40 0,022
Sexo                 
(% varón)
47,3 52,1 0,450 47,3 53,2 0,454
AN                  
(%)














6,99 ± 2,03 7,89 ± 1,25 0,060 6,87 ± 0,06 7,61 ± 1,77 0,019
Neutrófilos 
(x1000/ul)

























0,58 ± 0,11 0,58 ± 0,12 0,776 0,59 ± 0,12 0,57 ± 0,11 0,130
 Comparación de diversos parámetros de acuerdo a la existencia de SM Tabla 34:
según de Ferranti y Cook. AN: acantosis nígricans. TA: tensión arterial. TP: tiem-
po de protrombina. TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada.
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Urato           
(mg/dl)
4,97 ± 1,09 5,70 ± 0,87 0,003 4,92 ± 1,10 5,36 ± 0,99 0,011











PCR            
(mg/dl)
0,31 ± 0,45 0,39 ± 0,28 0,045 0,28 ± 0,46 0,36 ± 0,27 0,003
Triglicéridos 
(mg/dl)
78,6 ± 28,3 162,5 ± 
59,2
0,000 74,3 ± 26,1 133,2 ± 
52,1
0,000


























8,87 ± 5,07 0,040 14,23 ± 
13,67
8,84 ± 5,43 0,001



























































































IL6 (comparación por grupos) 0,686






















HBA1c (%) 4,42 ± 0,27 4,54 ± 0,22 0,045 4,41 ± 0,25 4,51 ± 0,29 0,027
 Comparación de diversos parámetros de acuerdo a la existencia de SM Tabla 34:
según de Ferranti y Cook. AN: acantosis nígricans. TA: tensión arterial. TP: tiem-
po de protrombina. TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada.
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 Comparación de diversos parámetros de acuerdo a la existencia de SM Tabla 34:
según de Ferranti y Cook. AN: acantosis nígricans. TA: tensión arterial. TP: tiem-







El presente estudio descriptivo, transversal, observacional de ca-
sos y controles no demuestra que el recién nacido PEG asocie un incre-
mento del IMC o un mayor riesgo de SM en las edades pediátricas, lo 
que también es referido por algunos autores19,215. Otras publicaciones25 
afirman, que el recién nacido PEG que realiza un “catch up“ rápido, sí 
que tiene más riesgo de padecer esta patología. 
El paciente obeso de nuestro estudio presenta un mayor peso al 
nacer en relación a los niños con normopeso, lo que es acorde con el 
estudio EnKid6; en este trabajo un peso superior a 3500 gramos al nacer 
es factor de riesgo de un mayor peso a “posteriori”. 
Nuestros resultados no demuestran que la duración de la lactan-
cia materna sea un factor protector de obesidad. 
Los antecedentes de obesidad, principalmente de los progenito-
res cercanos, constituye un factor fundamental en la génesis de la en-
fermedad, aunque falta dilucidar qué parte de esta influencia se debe al 
ambiente obesogénico, a la genética o incluso a factores epigenéticos.
ANTROPOMETRÍA Y EXPLORACIÓN
El estudio de nuestros niños obesos nos muestra que no hay di-
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ferencias significativas del IMC entre varones y mujeres. Esta similitud 
entre ambos sexos no ocurre al comparar el índice cintura / cadera que 
es claramente superior en el grupo de los varones. Este hecho ya ha 
sido descrito en pacientes obesos216,217 y se debe al mayor componente 
de grasa visceral del varón, al contrario de lo que ocurre en la mujer en 
la que predomina la grasa subcutánea. 
Nuestros resultados confirman que la obesidad es un factor de 
riesgo de HTA, incluso en la edad pediátrica, y que la importancia de 
ésta aumenta proporcionalmente al contenido de masa grasa, de forma 
que el ser obeso multiplica por tres la posibilidad de presentar HTA.
La presencia de AN en los pacientes obesos es un importante 
predictor de la resistencia a la insulina. En nuestro estudio, el 38,5% de 
los niños obesos presentan esta alteración cutánea, cifras muy similares 
a las publicadas en la literatura52. Este signo clínico debe buscarse en la 
exploración pediátrica general, ya que es fácil de diagnosticar si se tiene 
en cuenta; su hallazgo puede ser utilizado como marcador de riesgo de 
resistencia a la insulina y de las alteraciones metabólicas acompañantes; 
en nuestros casos, la asociación obesidad y AN conlleva resistencia a la 
insulina en un 95% de ocasiones.
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INFLAMACIÓN EN LA OBESIDAD INFANTIL
El análisis de la serie blanca no ha demostrado que exista una 
leucocitosis reactiva en los pacientes obesos pediátricos, al contrario de 
lo que ocurre en la población adulta obesa162; sin embargo, sí se encuen-
tran concentraciones mayores de leucocitos y neutrófilos en los niños 
que presentan características de SM. Esto parece indicar que, más que 
ser marcadores de obesidad, lo serían de las formas graves, consideran-
do éstas, como aquellas que se acompañan de factores de riesgo cardio-
vascular, independientemente de la cantidad de masa grasa.
Nuestros resultados confirman que un importante porcentaje de 
niños obesos asocian hiperuricemia, lo que corrobora lo publicado en la 
literatura167,168; este incremento es superior cuando hay mayor cantidad 
de grasa visceral, valorada ésta por un aumento del índice cintura/cade-
ra. Así mismo comprobamos que el aumento del ácido úrico se asocia 
a múltiples componentes del SM, por lo que la hiperuricemia podría 
considerarse como criterio de riesgo cardiovascular en la obesidad; en 
apoyo de esta afirmación se pueden citar algunos trabajos realizados en 
ratas218,219, en las que la normalización del ácido úrico revierte los com-
ponentes del SM.
La relación entre hiperuricemia y elevación de TG es evidente, 
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pero de etiología no aclarada. Probablemente se deba a que la hiperpro-
ducción de ácidos grasos existente en el hígado de los obesos motiva 
un aumento de purinas y consecuentemente, al ser el ácido úrico una 
purina, se elevan sus niveles.
La hipeuricemia también se relaciona con el hiperinsulinismo y 
con la TA más alta220. Cuando la insulina se encuentra elevada se reduce 
la excreción de ácido úrico incrementando su concentración en plasma. 
Fachini et al221 han demostrado en situaciones de hiperinsulinismo que 
el urato se acopla al transportador de sodio e hidrogeniones en el tú-
bulo renal, lo que motiva un incremento de la reabsorción tubular del 
mismo. 
La manifestación hepática mas frecuente en la obesidad, y más 
concretamente en el SM, es el hígado graso. En nuestro estudio hemos 
considerado que podían ser portadores de hígado graso aquellos pa-
cientes con ALT mayor de 30 U/L debido a su alta especificidad (aún 
siendo conscientes de que este valor presenta baja sensibilidad). Los 
porcentajes de ALT elevados que hemos encontrado en sujetos obesos 
(11,1%) son parecidos a lo que se refiere en la literatura (10%)95. Estos 
pacientes presentan una fuerte asociación con los criterios de SM.
La génesis del hígado graso hay que relacionarla con la excesiva 
acumulación de TG en el hígado. En estos casos, es imposible que se 
Discusión
165
depositen ácidos grasos en la grasa subcutánea por estar saturada; en 
las lipodistrofias también aparecerá hígado graso debido a que la grasa 
subcutánea ha desaparecido. Esta acumulación de ácidos grasos en el 
hígado induce una alteración en las funciones del hepatocito. 
El proceso de la esteatosis está relacionado con la resistencia a 
la insulina. En situaciones de resistencia a la insulina se bloquea la neo-
glucogénesis hepática y en su lugar se incrementa la glucogénesis y se 
suprime la lipógenesis lo que impide la liberación de los ácidos grasos 
libres al torrente sanguíneo en forma de TG. 
La adiponectina es considerada reguladora del metabolismo li-
pídico y de la acción de la insulina; su disminucion se relaciona con 
resistencia a la insulina y dislipemia. Estos hallazgos referidos en la lite-
ratura93 no podemos confirmarlos con nuestro trabajo debido a que no 
encontramos valores bajos de adiponectina en los pacientes que hemos 
diagnosticado de esteatosis hepática de acuerdo a los criteriors apunta-
dos anteriormente, que no incluyen, como ya se ha mencionado, el dato 
más objetivo de la biopsia hepática. 
Para concluir este apartado, nos parecce interesante manifestar 
que, en defecto de la ecografía y biopsia hepática, las modificaciones de 
los TG y de ALT en obesos son excelentes marcadores del hígado graso 
no alcohólico.
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Los niveles de PCR se consideran como marcadores pronósti-
co en pacientes con isquemia miocárdica aguda222. Nuestros resultados 
muestran que la PCR ultrasensible se encuentra elevada en los pacientes 
obesos respecto a los sanos y que sus niveles guardan relación con el 
grado de obesidad, independientemente de los valores de insulina o de 
TG. Los datos obtenidos demuestran que la PCR ultrasensible es un 
excelente índice del SM en niños y adolescentes y puede ser utilizado en 
la detección precoz de riesgo cardiovascular, incluso en pacientes con 
insulina normal, como ya se hace en pacientes adultos. 
Nuestro trabajo muestra la notable prevalencia de alteraciones 
en el HDL y en los TG en los niños obesos. La dislipemia (por aumento 
de TG o disminución de HDL) aumenta a medida que se incrementa la 
cantidad de masa grasa.
El incremento de TG se aprecia casi en una tercera parte de los 
obesos (28,9%), mientras que la disminución del HDL se encuentra en 
el 10,6% de los casos si utilizamos como punto de corte 40 mg/dl; este 
porcentaje aumenta al 40% si éste se sitúa en 50 mg/dl. No hemos en-
contrado modificaciones del LDL en nuestros niños de estudio.
Los datos que hemos obtenido referentes a la dislipemia en obe-
sos son parecidos a los del estudio Bogalusa223 y discordantes con lo pu-
blicado por Boyd224 que encuentra un 24% de obesos con TG superior 
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a 150 mg/dl (nosotros encontramos un 28,9% de niños con TG supe-
riores a 100 mg/dl) y un 26% con HDL inferiores a 40 mg/dl (frente al 
10,6% de nuestros casos).
De acuerdo con los autores citados anteriormente, considera-
mos que se debe realizar el “screening” de dislipemia en los pacientes 
obesos pediátricos. La hipertrigliceridemia es un parámetro bioquímico 
que tiene una clara relación con alteraciones de la TA y con el hiperin-
sulinismo. 
El análisis del metabolismo del hierro presenta dificultades por 
las diferencias en los criterios diagnósticos211,225. La anemia y la ferro-
penia son más prevalentes en el grupo de obesos, pero sin diferencias 
significativas; probablemente puede ser atribuido al bajo porcentaje de 
sujetos anémicos que hemos encontrado.
Se ha descrito una asociación de los niveles elevados de ferritina 
con alteraciones en el metabolismo de los hidratos de carbono y la DM 
tipo 2226. En nuestro trabajo, por la edad de estudio, no hemos tenido 
ningún caso de DM tipo 2 y tampoco hemos encontrado correlación 
con los niveles de insulina; es probable que esta correlación aparezca 
cuando la evolución de la alteración del metabolismo aboca a la DM 
tipo 2. 
La transferrina la hemos encontrado elevada en los pacientes 
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obesos; este dato, asociado a la tendencia de nuestros niños obesos a 
valores algo disminuidos de los parámetros del metabolismo del hierro 
(sideremia, índice de saturación) apuntan a una disminución del hierro 
en el organismo. Un estudio172 que analiza 40,000 sujetos encuentra de-
ficiencia de hierro en un 5,5% de obesos y en un 2,1% de normales. 
Otros autores226, aplicando como definición de ferropenia las concen-
traciones de hierro sérico disminuidas, encuentran un 38,8% de déficit 
en obesos y 4,4% en normales. Todos estos resultados son claramente 
superiores a nuestros hallazgos. 
Se han citado múltiples causas que pueden influir en las modifi-
caciones de los valores del hierro; entre éstas se cita la influencia gené-
tica y la falta de actividad física, pero probablemente el factor de mayor 
importancia sea la baja calidad de la alimentación 
Como conclusión, podemos afirmar que los niños obesos pre-
sentan mayor riesgo de ferropenia que los pacientes con normopeso; 
este dato puede deducirse de nuestros resultados valorados a la luz de 
la bibliografía comentada. De todos modos creemos que para soslayar 
errores de interpretación, es imprescindible la unificación de criterios 
para definir las alteraciones del metabolismo del hierro y, con criterios 
uniformes, realizar estudios en distintas áreas geográficas teniendo en 
cuenta las diferencias nutricionales.
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En los niños que hemos estudiado no hemos encontrado nin-
guno con criterios de DM. Esta escasa frecuencia ocurre también en 
otros hospitales pediátricos españoles228; algunos autores229 manifiestan 
que el 0,3% de las DM diagnosticadas en niños son de tipo 2, lo que se 
corresponde con una prevalencia de DM tipo 2, en población menor de 
14 años, de 1 por cada 100.000 niños aproximadamente, mientras que 
en otros países es de 13,9 por 100.000 niños227.
La prevalencia de la intolerancia a la glucosa en ayunas (conside-
rada como glucemia superior a 100 mg/dl) ya sea en pacientes obesos 
(5%) como en niños sanos (4,8%) contrasta con el 16% y el 7% de 
prevalencia encontrada en sujetos obesos y sanos adolescentes estado-
unidenses60. 
Nuestro estudio no recoge datos de la sobrecarga oral a la gluco-
sa por lo que no podemos definir categóricamente cual es el porcentaje 
de niños con esta prueba alterada; en la población no española presenta 
una prevalencia de 13,9 por cada 100000227.
La resistencia a la insulina no es fácil de valorar por la cantidad 
de criterios existentes en la literatura para definirla. Algunas de estas de-
finiciones se basan en los niveles del HOMA; otras, establecen un pun-
to de corte en los resultados de insulina por edad y sexo o los valoran 
mediante un percentil (ya sea 75 ó 95). En nuestro estudio hemos con-
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siderado resistencia severa a la insulina cuando el HOMA era mayor de 
4 de acuerdo con los estudios de Reinher et al40; estos autores, teniendo 
en cuenta esta definición, encuentran una prevalencia de resistencia se-
vera en obesos del 36%, inferior a la obtenida por nosotros (48,2%). 
En un estudio español214 con un punto de corte de 3,8 se describen un 
51,5% de individuos insulinorresistentes, muy similar a nuestros resul-
tados (48,2 % con HOMA mayor de 4). 
La insulina, considerada como valor absoluto, se encuentra in-
crementada en el grupo de obesos respecto a los de normopeso y es 
directamente proporcional a la cantidad de masa grasa. Consideramos 
hiperinsulinismo cuando los niveles de esta hormona supera el percentil 
95 en el grupo de normopeso. Con esta premisa, podemos afirmar que 
existen diferencias importantes en la prevalencia de hiperinsulinismo 
entre los niños obesos y con normopeso en todos los estadios de Tan-
ner. 
Nos parece de gran interés unificar criterios en la definición de 
la resistencia a la insulina ya que este parámetro nos permite prever el 
riesgo de evolución a una DM tipo 2; de este modo, podremos centrar 
nuestros esfuerzos en aquellos pacientes pediátricos con mayor riesgo 
de desarrollar esta enfermedad. 
Como es obvio, el grado de correlación existente entre los ni-
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veles de insulina y de HOMA es prácticamente del 100%. Este hecho, 
unido a la poca variación que tienen los niveles de glucosa en el paciente 
pediátrico (obeso o no), y a que los niveles de insulina son muy varia-
bles en función de la edad, nos hace sugerir que quizás no sea necesario 
calcular el índice HOMA en la valoración del paciente obeso; proba-
blemente es suficiente valorar los niveles de insulina de cada niño en 
relación a la población control en los distintos estadios puberales230.
Los pacientes que presentan alteraciones de la glucosa en ayunas, 
deben ser valorados de forma individualizada, independientemente de 
los resultados de HOMA encontrados75.
Para concluir este capítulo del metabolismo hidrocarbonado po-
demos afirmar que en nuestro trabajo encontramos un importante por-
centaje de paciente obesos que presentan insulinorresistencia y que ésta 
es proporcional al IMC-SD. 
En lo referente a la leptina nuestros resultados muestran una 
importante relación de sus niveles con el IMC y con el índice cintura 
cadera, datos corroborados por la literatura231. 
Los valores de leptina en los pacientes obesos están elevados 
durante la etapa prepuberal, tanto en varones como en mujeres. 
Durante la pubertad la concentración de leptina aumenta nota-
blemente en las mujeres, Los varones durante este período, no modifican 
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los niveles de leptina, lo que debe relacionarse con la disminución de la 
masa grasa que experimentan durante el desarrollo puberal. En nuestro 
trabajo encontramos, como era de esperar, que las mujeres obesas tie-
nen los valores más elevados de leptina durante la pubertad en relación 
a los varones, lo que se debe al aumento de la masa grasa intrínseca del 
sexo femenino durante este período; estos resultados concuerdan con 
lo publicado al respecto232.
Los resultados elevados de leptina en obesos, al contrario de lo 
que ocurre en situaciones de desnutrición como la anorexia nervosa233, 
confirman que, en situaciones de hipernutrición crónica, se produce 
una resistencia a la acción de la leptina lo que motiva que esta hormona 
no ejerza el efecto esperado de disminución del apetito. 
La leptina se relaciona con la insulina y los TG conforme a la 
masa grasa; también con la IL6, pero ésta, independiente de la masa 
grasa. 
Consideramos que la conclusión de mayor interés sobre este ca-
pítulo es que la leptina incrementa sus niveles en mujeres en relación al 
estadio puberal y la masa grasa mientras que los varones sólo lo harán 
en relación a la masa grasa. 
La adiponectina se encuentra en valores más bajos en el grupo 
de obesos en relación a los de normopeso, lo que concuerda con lo des-
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crito en la bibliografía234,235. Así mismo también encontramos correla-
ción entre la adiponectina y el IMC-SD, incluso cuando se corrige por la 
edad y el sexo, lo que coincide con lo notificado por algunos grupos235. 
Esto difiere de lo comunicado por Araki et al236 que describen correla-
ción con el IMC, pero no cuando se corrige en función de la edad y el 
sexo. 
Durante la etapa prepuberal no hallamos esta correlación entre 
adiponectina e IMC-SD, lo que posiblemente es debido a que, durante 
este período, existen mecanismos que controlan la secreción de adipo-
nectina que son diferentes a la masa grasa y que podrían relacionarse 
con la inmadurez del adipocito237. 
La adiponectina tiene una fuerte relación inversa con los pa-
rámetros valorados del metabolismo hidrocarbonado, lo que está de 
acuerdo con lo descrito en otros trabajos235. Nosotros no encontramos 
correlación con los niveles de TG, lo que contrasta con lo indicado en 
otros estudios238. 
Podemos concluir que la adiponectina no tiene relación con la 
masa grasa en la etapa prepuberal al contrario de lo que sucede durante 
la pubertad. En este período, los valores de adiponectina son inferiores 
en los niños con obesidad y se correlacionan con la masa grasa y los 
niveles de insulina.
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Diversos trabajos143,239,240 describen niveles de IL6 más elevados 
en los obesos y aprecian correlación con la resistencia a la insulina. 
Nuestros resultados no muestran estas diferencias tan claramente; esta 
divergencia puede deberse a que nuestro método de determinación no 
es ultrasensible y no es capaz de cuantificar concentraciones inferiores 
a 2 pg/ml. Los datos bibliográficos referidos indican que el incremento 
de IL-6 sólo es ligeramente superior a lo encontrado en individuos nor-
males; probablemente esta circunstancia es lo que motiva que nuestro 
método no consiga apreciar esas diferencias.
En los niveles de TNF-α tampoco encontramos diferencias entre 
los grupos estudiados. Esta diferencia con lo publicado puede deberse a 
que se precisan cambios mantenidos en el contenido graso para lograr 
modificar sus niveles241. En nuestro estudio no hemos evaluado el tiem-
po de evolución de la obesidad.
La existencia de valores más bajos de ghrelina en obesos parece 
confirmar un efecto contrario a la leptina como regulador del apetito153. 
Así mismo concuerda con la bibliografía su relación con la masa grasa. 
 El PNA fue evaluado en un número bajo del grupo de obesos, 
observando que los valores van disminuyendo a lo largo de la pubertad 
aunque sin significación estadística, probablemente debido al bajo nú-
mero de pacientes 
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En nuestro trabajo encontramos una clara relación entre hiperin-
sulinismo y los valores más bajos de PNA, aunque es necesario disponer 
de una casuística más amplía para llegar a resultados más concluyentes. 
Esta relación podría ser explicada varios mecanismos242,243 implicados 
en la HTA que asocian muchos individuos obesos, tales como mayor 
sensibilidad de la TA a la ingesta de sal, alteración del transporte de 
electrolitos a través de la membrana, menor síntesis de prostaglandinas 
vasodilatadoras y aumento de la secreción de endotelina.
COAGULACIÓN EN LA OBESIDAD
En nuestro estudio apreciamos que el número de las plaquetas 
aumenta a medida que el IMC-SD es mayor y esta evidencia es más no-
table conforme avanza la edad, de modo que, esta modificación se ob-
serva mejor en los individuos puberales obesos que en los prepuberales; 
en estos últimos, sólo se ve una cierta tendencia a este incremento. Estos 
resultados coinciden con el estudio de Foschini et al244 que refieren un 
incremento de plaquetas en los adolescentes obesos; otros autores245,246 
encuentran esta correlación exclusivamente en mujeres obesas. 
Este hallazgo, que se asocia al incremento de la PCR ultrasensi-
ble, puede deberse a la situación de inflamación crónica (de baja inten-
sidad) que acompaña a la obesidad; de todos modos, esta asociación no 
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parece que pueda tener una significación clínica importante en la edad 
pediátrica, máxime cuando no se ha demostrado que el número de pla-
quetas conlleve una mayor actividad de las mismas.
El TP (en nuestro estudio es cuantificado en porcentaje, mien-
tras que en la bibliografía lo hace en segundos), utilizado como paráme-
tro de aproximación diagnóstica al conocimiento de la evolución de la 
vía extrínseca y común de la coagulación, nos proporciona unos valores 
más elevados en el grupo de obesos y parece relacionarse con los nive-
les de adiponectina. 
Este incremento en el TP en los obesos no creemos que tenga 
relevancia clínica durante la edad pediátrica ya que no se acompaña de 
un mayor índice de coagulación o riesgo clínico. Probablemente debido 
a este hecho, no hemos encontrado publicaciones referentes a esta alte-
ración. Por el contrario, modificaciones en el sentido contrario del TP 
(como ocurre en las insuficiencias hepáticas) sí se acompañan de mayor 
sangrado. 
Este hallazgo no se asocia con otras alteraciones clínicas, como 
podría ser el hígado graso, o analíticas, por lo que puede afirmarse que 
esta modificación no va ligada a una afectación hepática.
El fibrinógeno se encuentra en menores concentraciones en in-
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dividuos con normopeso y se incrementa conforme aumenta el IMC-
DS. La relación que hemos hallado entre el FBG y la PCR permite 
corroborar la existencia de cierta inflamación crónica en la obesidad, 
como se indica también en otros estudios248,249. 
El FBG se correlaciona con la insulina y los TG, esta relación 
desaparece cuando controlamos los resultados en función del IMC-DS. 
Además si comparamos los niveles de TG e insulina entre sujetos con 
concentraciones alteradas y normales de FBG no se encuentran dife-
rencias.  En contraste con nuestros resultados Tessari250 en una de sus 
publicaciones concluye que la insulina es la responsable del incremento 
de FBG.
En nuestro estudio encontramos relación entre el FBG y la lepti-
na, pero ésta desaparece al corregir en función del IMC-DS. Mertens251 
en 260 sujetos adultos con sobrepeso buscó dicha relación sin encon-
trar resultados significativos, al igual que ocurrió en estudios previos252.
El complejo del factor Von Willebrand, como marcador de dis-
función endotelial se ha encontrado asociado al riesgo de DM tipo 2203; 
en nuestro estudio no hemos podido demostrar resistencia a la insulina 
en los pacientes con mayores concentraciones del FVW como ya se ha 
comprobado en edad adulta253. Nuestros pacientes obesos únicamente 
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presentan alteración en los niveles de FVW:C. 
No hemos visto relación entre FVW y TG o el índice cintura 
cadera en contraste con lo publicado en la población adulta203, pero sí 
se aprecia relación entre la PCR y el FVW lo que parece confirmar que 
la existencia de un bajo grado de inflamación se asocia con un daño 
endotelial aunque, según nuestros datos, este daño endotelial parece 
independiente del grado de obesidad.
De lo mencionado anteriormente se infiere que se precisa de un 
tiempo de evolución de la obesidad, como situación de inflamación cró-
nica, para que comience a aparecer el daño endotelial y la aterosclero-
sis254; esta evolución negativa no se verá hasta después de la edad pediá-
trica. Por tanto, es de esperar que aquellos sujetos con niveles elevados 
de PCR, IL6 y TNF-α (marcadores de inflamación) sean los que tienen 
mayor riesgo de evolucionar más rápidamente hacia la aterosclerosis255. 
En conclusión no hemos podido demostrar que en la obesidad 
infantil exista alteración en los niveles del factor Von Willebrand (mar-
cador del daño endotelial), pero sí hemos encontrado que los niveles 
de PCR se asocian a factor Von Willebrand, independientemente de las 
citoquinas inflamatorias. 
La determinación del PAI-1 en nuestros niños obesos estuvo 
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dentro del rango normal, pero por encima de los valores de los contro-
les. El PAI-1 es un citoquina que se expresa en el endotelio y en el tejido 
adiposo; nuestros resultados apoyan la relación ente la fibrinolisis y el 
grado de adiposidad.
En el trabajo que hemos desarrollado demostramos que el PAI-1 
se correlaciona con la adiponectina, independientemente de los valores 
del IMC-DS. En esta relación están implicados mecanismos no del todo 
conocidos. Algunos trabajos256 realizados en ratones manifiestan que el 
PAI-1 actuando sobre la matriz extracelular del tejido adiposo, modifica 
la secreción de adiponectina. Otros factores que pueden influir en esta 
relación son la insulina, el HDL o la PCR, todos ellos descritos asocia-
dos al PAI en población adulta257, 258. En nuestro estudio, realizado en 
población infantil, dicha relación no se ha podido demostrar 
No hemos encontrado relación entre el PAI y los niveles de lep-
tina. Algunos trabajos experimentales258,259 apoyan nuestros resultados; 
estos autores demuestran que la administración exógena de leptina no 
produce modificación de los niveles séricos de PAI. En contraposición 
a nuestros resultados sería lógico pensar que la leptina pudiera relacio-
narse con los niveles de PAI ya que en las plaquetas, lugar de síntesis del 
PAI, existen receptores de leptina251. 
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El aumento de la HCN se ha relacionado con el daño endotelial, 
factor de riesgo cardiovascular y aterosclerosis259.
En nuestros casos no apreciamos diferencias significativas en las 
resultados de HCN en relación a la etapa pre o pospuberal, aunque sí 
existe una débil correlación cuando hacemos la comparación de acuer-
do a la edad. Algunas publicaciones260,261 aprecian diferencias al compa-
rar las determinaciones de HCN en lactantes y púberes o entre púberes 
y ancianos, lo que sugiere que esta proteína aumenta con la edad, pero 
esta modificación se realiza de un modo paulatino en el devenir del in-
dividuo. 
Nosotros no encontramos diferencias significativas de la HCN 
en los niños obesos lo que coincide con los resultados de otros estu-
dios201, 202. Tampoco encontramos diferencias significativas de la HCN 
en relación a la TA, lo que contrasta con la bibliografía263; probablemen-
te estas diferencias pueden ser atribuidas al menor tiempo de evolución 
de la obesidad o a que nuestros obesos presentan una menor edad.
Está descrito que la acumulación de HCN en las células hepáti-
cas produce un descenso de la secreción de adiponectina264 que puede 
intervenir en la génesis de la esteatosis hepática. Nuestros resultados 
muestran efectivamente que los niveles de adiponectina se relacionan 
Discusión
181
con los de HCN. Desconocemos la influencia de esta correlación sobre 
la alteración hepática.
Se puede concluir que nuestros resultados no permiten afirmar 
que en la obesidad infantil la HCN sea un predictor válido de una com-
plicación cardiovascular futura.
Las concentraciones de AT en los niños obesos se encuentran 
elevadas. De una forma muy puntual, alguno de nuestros niños obesos 
presenta, en contraste con los resultados globales, niveles disminuidos 
de AT, pero sin repercusión clínica debido a que se precisaría una dis-
minución muy importante de la misma para producir alteraciones trom-
bóticas. 
A la luz de la bibliografía actual253 no es de esperar que las alte-
raciones encontradas, en los parámetros que estudian el daño endotelial 
así como en la coagulación y en la fibrinolisis, produzcan alteraciones 
clínicas, pero cabe esperar que durante la evolución etaria irán apare-
ciendo sucesivamente alteraciones que abocan a un mayor riesgo de 
trombosis por incremento de las alteraciones en la coagulación y en la 
fibrinolisis. 
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SÍNDROME METABÓLICO
El concepto de SM, como ya hemos manifestado, es discutido. 
Desde el punto de vista preventivo el objetivo final de recoger los datos 
que habitualmente se incluyen dentro de este concepto, es disminuir la 
morbimortalidad, preferentemente consecuencia de un evento cardio-
vascular. La estrategia más eficaz para abordar este problema es valorar 
y tratar separadamente los distintos parámetros del SM; de aquí se infie-
re el que se discuta la oportunidad de mantener estos diversos hechos 
clínicos como un cuadro sindrómico.
No existen estudios a largo plazo, de calidad suficiente, que de-
muestren que un niño diagnosticado de SM a los 5 años tenga más ries-
go de sufrir un infarto de miocardio en la edad adulta. Algunos estudios 
prospectivos a corto plazo muestran que la mayor parte de los pacientes 
con factores de riesgo los siguen presentando cuando se reevalúan años 
después266,267. La IDF en su último consenso sobre definición del SM 
excluyó de esta patología los niños más pequeños, al considerar que no 
se deben realizar estos diagnósticos en menores de 10 años85.
Si aceptamos la existencia de SM por debajo de los 10 años, en-
contramos que, en nuestra casuística de obesos, cumplen requisitos para 
ser catalogados de SM el 9,5% de acuerdo a los criterios de Cook79 y el 
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25,9% según Ferranti82. Según los criterios de la IDF (sólo mayores de 
10 años) la prevalencia de SM es de 5,3%en nuestra muestra de obesos. 
Estos datos son inferiores a los encontrados en otros estudios que valo-
ran población no española, como Cook (28,7%)79, Cruz (30%)83, Weiss 
(38,7%)75 y Ferranti (31,2%)82; Yoshinaga encuentra resultados algo in-
feriores a los autores citados (17,7%)266. 
Las discrepancias entre las distintas definiciones se fundamen-
tan, preferentemente, en los distintos puntos de corte elegidos a la hora 
de valorar los distintos parámetros. A esta diversidad contribuye el que 
se hayan ido produciendo modificaciones a lo largo del tiempo en estos 
puntos. De estas consideraciones se infiere la enorme complejidad exis-
tente cuando se intentan comparar resultados entre los distintos grupos 
y países.
Con cualquiera de las definiciones que utilicemos nuestros ha-
llazgos muestran que los pacientes obesos tienen mayor predisposición 
de presentar SM cuanto más obesos son y cuando sus niveles de insu-
lina y HOMA son mayores, hasta el punto de que el asociar obesidad e 
hiperinsulinismo, multiplica casi por cuatro la posibilidad de que estos 
niños puedan ser diagnosticados de padecer este síndrome. 
En nuestro trabajo hemos obtenido los percentiles de cada pará-
metro estudiado de la valoración de nuestra población control. Al com-
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parar el percentil 90 y 95 de TG y el 5 y 10 de HDL de nuestros datos 
con los referidos en el estudio NANHES III269 comprobamos que los 
resultados son similares.
Entre todos los criterios de SM el que menos implicado está en 
nuestros casos es la alteración glucémica; el 5% de los pacientes obesos 
presentan glucemias superiores a 100 mg/dl (cifra marcada por la ADA 
como alteración de la glucemia en ayunas). Esta prevalencia es ligera-
mente inferior a lo referido por otros grupos españoles214 (5,4%) que , 
al igual que nosotros, han utilizado las últimas recomendaciones de la 
ADA, pero superior a la de Japón que tiene una prevalencia de hiperglu-
cemia del 2%268 y muy baja de DM tipo 2. 
Si consideramos la alteración de la glucemia a partir de 110 mg/
dl, menos de 1% de nuestros niños presentan esta alteración, dato in-
ferior al 2,04% de lo referido en España y similar a lo encontrado en 
otros países270,271.
Se puede concluir que nuestros resultados son ligeramente in-
feriores cuando se comparan con otros trabajos214 realizados en po-
blación española, pero algo superiores o similares a lo que ocurre en la 
población no española83,272.
No hemos incluido en nuestro trabajo la realización de la prueba 
de sobrecarga oral de glucosa; en estudios realizados en España se reco-
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gen resultados que se corresponden con el diagnóstico de intolerancia a 
la glucosa entre el 2,8 y el 19,2% según los grupos228,273.
Respecto a la valoración de los TG encontramos resultados su-
periores a 100 mg/dl en el 28,9% y mayores de 110 mg/dl en más 
del 20% de nuestra población obesa; porcentaje ligeramente superior 
a otros datos españoles214 (16,5%) e inferiores a lo referido por Cook79 
(51,5%). 
El HDL inferior a 40 mg/dl se presenta en el 10,6% de nuestros 
obesos, datos ligeramente inferiores a lo publicado por Tapia214 y nota-
blemente inferiores a los de Cook79 (50%). 
En el resto de los criterios de SM hay pocas diferencias respecto 
a otros estudios, sobre todo si comparamos con estudios españoles.
Llama la atención que la prevalencia de HTA en nuestros pa-
cientes es notablemente menor respecto a las publicadas recientemente 
en España por otros grupos214 (45,4%) y se parecen más a estudios 
extranjeros75,79,82,83,266,274.
Nuestros niños obesos con SM también presentan la PCR ul-
trasensible más elevada. Este dato, que ya ha sido referido por Ford84, 
indica que existe un grado de inflamación que, mantenido en el tiempo, 
puede incrementar los eventos cardiovasculares. Además, la PCR au-
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menta de forma paralela al incremento de criterios de SM275, por lo que 
probablementepuede considerarse como aviso del riesgo cardiovascu-
lar84. 
Los neutrófilos también son marcadores de inflamación crónica 
e indicadores de SM, como ocurre con la PCR. Nuestros datos mues-
tran elevación de los neutrófilos en los obesos y este incremento puede 
ser considerado como predictor de mayor riesgo cardiovascular cuando 
se aprecia en el contexto del SM.
El urato está aumentado en los pacientes con SM; este dato debe 
atribuirse a una disminución de la excreción urinaria de ácido úrico221 
y a una sobreproducción del mismo, que se hace más evidente cuando 
existe SM, como ya se ha demostrado en paciente adultos276. De todos 
modos es difícil saber qué papel juega el ácido úrico como marcador de 
riesgo cardiovascular ya que, como se comenta en la bibliografía, es muy 
difícil desligarlo del resto de factores cardiovasculares. Alguna publica-
ción278, establece que el ácido úrico puede considerasee como marcador 
de aterosclerosis independientemente del diagnóstico de SM. 
La esteatosis hepática es un hecho frecuente en el SM. En nues-
tro estudio hemos considerado a los pacientes obesos con valores ele-
vados de ALT como portadores de depósito hepático graso. La ele-
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vación de ALT también se ha demostrado como marcador de riesgo 
cardiovascular279. Otros trabajos280, que estudian la esteatosis hepática 
por ecografía, encuentran asociación entre esta patología y la ateroscle-
rosis y, por tanto, con riesgo cardiovascular aumentado; esta asociación 
la encuentran independientemente de la existencia de factores como 
DM, SM o resistencia a la insulina280. 
La infiltración grasa del hígado es paralela a la disminución de la 
concentración de adiponectina281; nosotros comprobamos este hallazgo 
en la esteatosis hepática y en el SM.
En los niños obesos diagnosticados de SM encontramos mayor 
concentración de plaquetas; probablemente este hecho pueda atribuirse 
al mayor componente inflamatorio que tienen los obesos con este diag-
nóstico. El aumento del número de plaquetas, en el contexto de SM, es 
un factor que contribuye al mayor riesgo cardiovascular. 
El TP y el FBG están más elevados en los obesos que en los de 
grupo control, pero estas alteraciones no se aprecian con mayor fre-
cuencia en los obesos diagnosticados de SM por lo que debe atribuirse 
a la propia obesidad más que a la asociación de los hechos clínicos que 
constituyen el SM 
En cuanto a la fibrinolisis las cosas son similares. Se aprecian 
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diferencias del PAI-1 entre sujeros obesos y con normopeso, pero no 
se encuentra entre pacientes que asocian SM, probablemente debido al 







1.- Un factor de riesgo de obesidad es presentar peso elevado al 
nacimiento. Los antecedentes familiares de obesidad son especialemtne 
importantes en esta patología; el grado de obesidad es mayor en aque-
llos pacientes que tienen ambos progenitores obesos. 
Los varones obesos tiene mayor índice cintura cadera que las 
mujeres.
2.- La PCR puede considerarse marcador reactivo de las for-
mas graves de obesidad. Igual ocurre con la leucocitosis. Sus resultados 
guardan relación con el grado de obesidad independientemente de los 
niveles de insulina o triglicéridos, ambos son excelentes indicadores de 
síndrome metabólico.
3.- Los niños obesos presentan un incremento de triglicéridos y 
disminución de HDL sin modificación de LDL. 
La hiperuricemia es más elevada cuanto mayor es la grasa visce-
ral y también es marcador de comorbilidades, por lo que puede consi-
derarse como criterio de riesgo cardiovascular.
4.- La leptina incrementa sus niveles en las mujeres en relación 
al estadio puberal y a la masa grasa, mientras que en los varones sólo lo 
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hacen en relación a esta última. 
La adiponectina no tiene relación con la masa grasa en la etapa 
prepuberal al contrario de lo que sucede en la pubertad. En este período, 
sus valores son inferiores en los niños con obesidad y se correlacionan 
con la masa grasa y los niveles de insulina. Estos hallazgos contribuyen 
a reconocer al paciente obeso de riesgo.
5.- Un importante porcentaje de la población infantil obesa pre-
senta resistencia a la insulina siendo proporcional al grado de obesidad. 
La acantosis nígricans es un buen marcador de esta resistencia. 
Consideramos que es imprescindible unificar criterios para defi-
nir la resitencia a la insulina en la población infantil en relación a la edad 
y sexo con el fin de comparar los distintos trabajos, extraer conclusio-
nes y actuar preventivamente.
6.- La relación entre triglicéridos, ALT, insulina y adiponectina, 
es muy notable en los niños con obesidad.
7.- El tiempo de protrombina está elevado en obesos. El número 
de plaquetas está incrementado en pacientes puberales obesos, circuns-
tancia que no ocurre en la edad prepuberal. Ambos hechos parecen 
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relacionarse más con el comportamiento como reactantes de fase aguda 
que con un mayor riesgo de trombofilia o hipercoagulabilidad. 
El fibrinógeno se incrementa conforme aumenta el IMC-DS y se 
relaciona con el hiperinsulinismo y el aumento de TG.
8.- Hemos encontrado pequeñas alteraciones en los parámetros 
que estudian el daño endotelial y la fibrinolisis sin que produzcan modi-
ficaciones clínicas en la edad pediátrica.
9.- Los distintos criterios de síndrome metabólico se cumplen 
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